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AVANT-PROPOS 

DE  LA  TROISIÈME  ÉDITION 


Pour  cette  édition,  comme  pour  la  précédente,  les  pro- 
grès incessants  de  nos  connaissances  nous  ont  contraint  à 
de  nombreuses  additions. 

Les  plus  considérables  ont  trait,  celte  fois  encore,  à  la 
bactériologie.  Nous  avons  dû  faire  connaître,  en  même 
temps  que  les  parasites  découverts  depuis  trois  ans,  les 
données  nouvelles  auxquelles  ont  conduit  les  recherches 
entreprises  dans  les  laboratoires  de  MM.  Pasteur,  Bouchard, 
Duclaux,  Chauveau,  Jaccoud  et  Cornil,  sur  la  biologie  et  le 
mode  d'action  des  organismes  inférieurs,  et  particuliè- 
rement sur  les  ferments  solubles  qu'ils  engendrent,  et  les 
différentes  méthodes  qui  permettent  d'en  atténuer  et  d'en 
annihiler  les  effets. 

Nous  avons  dû  également  mettre  en  relief  le  rôle  que  les 
travaux  de  MM.  Laveran  et  Malassez  font  jouer  aux  micro- 
organismes de  nature  animale  ;  il  est  démontré  aujourd'hui 
que  l'un  d'eux  est  la  cause  prochaine  de  l'impaludisme,  et 
l'on  doit  considérer  comme  très  vraisemblable  que  certains 
épithéliomes  reconnaissent  une  semblable  origine  :  il  y  a 
là  une  perspective  toute  nouvelle. 

A  côté  des  maladies  infectieuses,  nous  devons  citer  la 
neuro-pathologie,  comme  continuant  à  faire  des  progrès 
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incessants,  sous  l'influence  toujours  féconde  de  M.  Gharcot 
et  de  son  école. 

La  chimie  biologique,  grâce  surtout  aux  travaux  de 
MM.  Armand  Gautier,  Bouchard,  Lépine  et  Albert  Robin,  a 
contribué  à  élucider  les  difficiles  problèmes  que  soulèvent 
les  troubles  des  fonctions  digestives,  hépatiques  et  urinaires. 

Enfin,  les  belles  études  de  M.  Hayem  sur  le  sang  ont 
fourni  d'importantes  notions  sur  les  processus  où  inter- 
viennent les  hématies. 

Nous  avons  la  confiance  que  nos  efforts  pour  mettre 
notre  livre  au  courant  de  la  science  n'auront  pas  été  in- 
fructueux, et  qu'il  continuera  à  être  utilement  consulté 
par  les  étudiants  et  les  médecins. 

H.  Hallopeau. 


15  mai  1890. 


PRÉFACE 

DE    LA  PREMIÈRE  ÉDITION 


Les  ouvrages  qui  ont  été  publiés  sous  le  litre  de  Pathologie  générale 
peuvent  être  partagés,  suivant  l'esprit  dans  lequel  ils  ont  été  conçus, 
en  deux  groupes  bien  distincts. 

Les  uns,  exclusivement  consacrés  à  l'exposition  des  doctrines  de 
l'auteur  sur  la  nature  de  la  maladie,  ses  causes  et  ses  éléments,  sont 
de  véritables  traités  de  philosophie  médicale;  l'un  des  plus  remar- 
quables par  l'élévation  de  la  pensée  et  l'éclat  du  style  est  celui  du  re- 
gretté professeur  P.-E.  Chauffard. 

Les  autres,  sans  négliger  ces  questions,  ont  surtout  pour  objet 
d'étudier  les  causes  morbifiques,  les  processus  morbides,  les  troubles 
fonctionnels  et  l'évolution  des  maladies.  Tel  est  le  plan  qu'ont  suivi 
dans  leurs  traités  classiques,  avec  beaucoup  de  variantes,  Dubois 
d'Amiens,  Chomel,  Monueret,  MM.  Hardy,  Béhier  et  Bouchut;  tel  est 
celui  qu'ont  adopté  les  auteurs  allemands  contemporains;  tel  est  aussi 
le  nôtre. 

Après  avoir  exposé  sous  forme  de  propositions  générales  les  prin- 
cipes fondamentaux  de  la  pathologie,  nous  abordons  l'étude  synthé- 
tique et  analytique  des  causes  en  insistant  sur  leur  action  pathogé- 
nique.  Nous  nous  sommes  tout  particulièrement  attaché  à  exposer 
clairement  les  découvertes  de  Pasteur  et  de  ses  continuateurs  fran- 
çais et  étrangers,  et  à  montrer  le  jour  nouveau  qu'elles  jettent  sur  la 
genèse  des  maladies  infectieuses,  tout  en  tenant  compte  des  réserves 
que  nécessite  encore  l'insuffisance  de  nos  connaissances  à  ce  sujet. 

La  deuxième  partie  de  notre  livre  est  consacrée  à  l'étude  des  pro- 
cessus morbides,  et  la  troisième  à  celle  des  troubles  fonctionnels  qu'ils 
engendrent;  nous  plaçant  sur  un  terrain  scientifique,  nous  les  avons 
considérés  en  eux-mêmes  comme  des  phénomènes  biologiques  ;  nous 
avons  indiqué  quels  sont  leurs  caractères,  quel  en  est  le  mode  de 
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production  et  comment  ils  s'expliquent  par  une  simple  déviation  des 
phénomènes  normaux.  Nous  avons  mis  constamment  à  profil,  pour 
ces  questions  de  physiologie  pathologique,  les  résultats  nouvellement 
acquis  par  l'expérimentation;  nous  n'avions  à  cet  égard  qu'à  prendre 
pour  modèles  les  livres  de  M.  Jaccoud  sur  les  paraplégies  et  l'alaxie, 
de  M.  Vulpian  sur  l'appareil  vaso-moteur,  et  de  M.  Ch.  Bouchard  sur 
les  maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition;  nous  avons  égale- 
ment consulté  avec  fruit  les  ouvrages  récents  de  MM.  Cohnheim,  Péris, 
Samuel,  Rindfleisch  et  Recklinghausen. 

Après  un  essai  de  classifications  pathologique  et  nosologique,  nous 
montrons  dans  la  quatrième  partie  de  notre  livre  à  quelles  lois  est 
soumise  Y  évolution  des  maladies. 

La  dernière  partie  enfin  a  pour  objet  les  règles  générales  de  Yart 
médical  :  ce  n'est  plus  de  la  pathologie,  c'est  l'application  de  cette 
science  au  diagnostic,  au  pronostic,  à  la  prophylaxie  et  au  traitement 
des  maladies. 

Présenté  sous  une  forme  succincte,  qui  le  met  à  la  portée  des  élèves 
en  médecine  et  des  praticiens,  ce  livre  peut  servir  d'introduction  aux 
traités  de  pathologie  médicale  et  chirurgicale;  il  est  nécessaire,  en 
effet,  avant  d'aborder  l'étude  de  chaque  maladie  en  particulier, 
de  savoir  ce  que  c'est  que  la  maladie  en  général  ;  avant  de  s'occuper 
des  inflammations  et  des  gangrènes  de  tel  ou  tel  organe,  il  faut  con- 
naître les  caractères  généraux  de  l'inflammation  et  de  la  gangrène, 
et  l'on  ne  peut  comprendre  la  symptomatologie  d'une  affection  déter- 
minée, si  Ton  a  pas  étudié  préalablement  le  mode  de  production  et 
la  physiologie  des  troubles  fonctionnels  auxquelles  elle  donne  lieu. 
On  voit  que  l'intérêt  pratique  de  ces  éludes  va  de  pair  avec  leur  im- 
portance théorique. 

Nous  sommes  arrivé,  sur  beaucoup  de  points,  à  des  conclusions 
différentes  de  celles  qui  étaient  considérées  comme  vraies  il  y  a  peu 
d'années  ;  les  doctrines  de  Virchow,  en  particulier,  sont  bien  ébran- 
lées :  c'est  que  notre  science  est  en  évolution  et  que  ses  progrès  sont 
incessants. 

Nous  nous  sommes  efforcé  d'exposer  ceux  qu'elle  a  accomplis  dans 
ces  derniers  temps,  sans  méconnaître  l'importance  des  observations 
qu'ont  accumulées  nos  devanciers  et  que  nous  a  transmises  la  tra- 
dition. 

H.  Hallopeau. 


I  février  1884. 
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PRINCIPES  ET  DÉFINITIONS 

La  pathologie  générale  est  la  science  qui  étudie  dans  leur  ensemble 
les  troubles  de  la  santé  et  s'occupe  d'en  déterminer  l'origine,  les  carac- 
tères généraux  et  la  nature.  Elle  doit,  à  cet  effet,  en  rechercher  les 
causes,  faire  connaître  les  éléments  que  l'analyse  permet  d'y  distin- 
guer, c'est-à-dire  les  processus  et  les  symptômes,  les  classer  suivant 
leurs  rapports  de  subordination  en  groupes  naturels,  les  affections  et 
les  maladies,  et  en  indiquer  les  différents  modes  d'évolution.  On  lui 
associe  habituellement,  et  nous-  nous  conformerons  à  cet  usage, 
l'étude,  appartenant  à  Y  art  médical,  des  règles  générales  du  diagnostic, 
■  du  pronostic  et  du  traitement;  elle  mérite  alors  le  nom  de  médecine 
générale. 

Avant  d'entrer  en  matière,  nous  devons  définir  les  différents  termes 
dont  nous  venons  de  nous  servir. 

Sous  la  dénomination  de  troubles  de  la  santé  ou  de  phénomènes  mor- 
bides^ nous  comprenons  tous  les  désordres  qui  surviennent  dans  la  cons- 
titution, les  fonctions  et  l'évolution  de  l'organisme. 

On  peut  concevoir  de  la  manière  suivante  l'enchaînement  des  phé- 
nomènes qui  aboutissent  à  la  constitution  d'un  état  morbide  :  une 
influence  nuisible  s'exerce  sur  l'organisme  et  y  provoque  une  série 
de  troubles  fonctionnels  et  de  changements  matériels  [lésions)  dont 
l'ensemble  représente  un  processus  morbide  ;  celui-ci  entraîne  à  son 
tour  des  troubles  secondaires  que  l'on  appelle  symptômes  ;  ce  sont  là 
les  éléments  morbides.  On  donne,  dans  le  langage  usuel,  le  nom  daffec- 
tion  (-àôc;)  au  groupe  de  phénomènes  constitué  par  un  processus  anor- 
mal et  les  troubles  qui  lui  sont  subordonnés,  abstraction  faite  de  leur 
cause  ;  on  réserve  celui  de  maladie  (vdoo?)  à  une  évolution  morbide 
considérée  dans  son  ensemble  :  la  péricardile,  la  bronchite,  I'hémor- 
rhagie  cérébrale  et  la  gastrite  sont  des  affections  ;  la  syphilis,  l'asthme, 
la  grippe  et  la  goutte  sont  des  maladies. 

Hau.opeau,  3e  édition.  1 
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L'évolution  de  la  maladie  est  souvent  complexe,  car,  dans  beau- 
coup de  cas,  les  lésions  et  les  symptômes  produits  par  la  cause  ini- 
tiale engendrent  à  leur  tour  des  désordres  secondaires  qui  peuvent 
eux-mêmes  en  produire  d'autres  ;  de  nombreuses  affections  peuvent 
ainsi  se  développer  sous  l'intluence  d'une  même  cause  initiale  et 
constituer  les  manifestations  diverses  et  multiples  d'une  seule  et 
même  maladie  :  telles  sont  les  séries  de  néoplasmes  qui  se  dévelop- 
pent sous  l'influence  de  la  sypbilis  et  peuvent  produire  à  leur  tour 
d'autres  lésions;  telles  sont  les  affections  multiples  qui  évoluent  sous 
l'influence  d'une  lésion  vasculaire  qu'a  provoquée  elle-même  une 
maladie  antérieure. 

La  distinction  que  nous  avons  établie  entre  Vaffection  et  la  maladie 
est  nécessitée  par  les  besoins  du  langage,  car  on  ne  peut  logiquement 
employer  une  même  dénomination  pour  désigner  les  groupes  de 
phénomènes  qu'elles  représentent:  si,  par  exemple,  nous  disons  que 
la  sypbilis  est  une  maladie,  nous  ne  pouvons  appliquer  le  même  nom 
à  cbacune  de  ses  déterminations  cutanées,  osseuses  ou  viscérales  ; 
on  a  besoin  d'étiquettes  différentes  pour  catégoriser,  d'une  part,  l'a- 
taxie  locomotrice  progressive,  la  rougeole  et  la  diphtbérie,  de  l'autre, 
les  arthropathies,  les  broncho-pneumonies  et  les  paralysies  qui  comp- 
tent parmi  leurs  manifestations  (1). 

Il  n'y  a  pas  opposition  entre  les  affections  et  les  maladies  telles 
que  nous  les  comprenons  :  les  affections  représentent  les  troubles  de 
la  santé  considérés  dans  leurs  rapports  avec  les  processus  morbides 
(telles  sont  la  pneumonie,  l'angine  et  la  gangrène)  ;  les  maladies  sont 
les  troubles  de  la  santé  considérés  dans  l'ensemble  de  leur  évolution 
et  par  conséquent  dans  leurs  rapports  avec  la  cause  qui  domine  cette 
évolution  (telles  sont  la  variole,  la  pneumonie  a  frigore  et  la  diphtbé- 
rie) (2). 

(t)  P.-E.  Chauffard  et  Maurice  Raynaud,  adoptant  le  langage  de  l'école  de  Montpellier, 
ont  employé  le  mot  affection  dans  un  sens  très  différent  de  celui  que  nous  lui  attribuons  : 
lt  L'affection,  dit  Chauffard,  c'est  la  maladie  envisagée  dans  sa  conception  vivante,  dans 
sa  cause  vraie,  dans  sa  raison  adéquate,  dans  son  principe  prochain.  »  Cette  acception  ne 
nous  parait  conforme  ni  à  la  tradition  ni  à  l'usage.  Le  mot  latin  affectus  servait  à  traduire 
deux  mots  grecs  SiaOem;  et  itàOoç;  SiaOÉTi;  signifiait  état  permanent,  il  a  passé  dans  notre 
langue  avec  un  sens  un  peu  différent;  itàOoç  était  pour  les  anciens  le  terme  générique  qui 
servait  à  désigner  les  troubles  de  la  santé  :  «  quidquid  aliquis  perpessus  fuerit  nàOo; 
appellandum  est  »  (Platon)  (*).  Nous  sommes  donc  d'accord  avec  les  anciens  en  appelant 
affections  les  états  morbides  considérés  en  eux-mêmes  et  indépendamment  des  conditions 
daDS  lesquelles  ils  se  présentent;  cette  interprétation  est  d'ailleurs  consacrée  par  le  lan- 
gage courant,  car  les  médecins  se  servent  fréquemment  du  mot  affection  pour  désigner  les 
états  morbides  auxquels  le  nom  de  maladie,  ne  peut  convenir,  tels  que,  par  exemple,  le 
foie  cardiaque,  les  pneumonies  secondaires,  l'arthropathie  labétique,  etc. 

(2)  En  faisant  entrer  dans  la  définilion  de  la  maladie  l'idée  d'une  évolution  qui  se  con- 
tinue, nous  en  séparons  par  cela  même  les  malformations  et  les  infirmités  qui  représentent 
les  vestiges  d'un  travail  morbide  ancien  ou  d'un  trouble  clans  l'évolution  fœtale. 

(*)  Citation  de  Galien,  De  symptomatum  differentiis. 
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C'est  en  effet  la  cause  initiale  qui  fait  l'unité  de  la  maladie.  L'exac- 
titude de  cette  proposition  est  incontestable  pour  les  infections  et  les 
intoxications  ;  elle  ne  l'est  pas  moins  pour  les  maladies  accidentelles 
ou  diathésiques.  On  nous  objectera  qu'une  même  cause,  un  refroidis- 
sement par  exemple,  peut  donner  lieu  à  des  maladies  différentes,  et 
c'est  pour  cette  raison  que  Parrot  réservait  le  nom  de  maladie  aux 
affections  et  groupes  d'affections  de  cause  unique  et  propre.  Cette  défi- 
nition nous  paraît  être  bonne  ;  elle  ne  diffère  pas  essentiellement  de 
celle  que  nous  avons  adoptée  ;  mais  nous  croyons  devoir  l'appliquer 
à  beaucoup  d'états  morbides  que  Parrot  se  refusait  à  considérer 
comme  des  maladies,  car,  suivant  nous,  tout  ensemble  pathologique 
primitif  a  sa  cause  unique  et  propre,  si  par  cause  on  entend  seule- 
ment la  cause  suffisante,  complète  et  prochaine  et  non  les  causes  occa- 
sionnelles ou  apparentes.  Le  refroidissement  qui  provoque  le  déve- 
loppement d'une  angine  n'en  est  pas  la  cause  suffisante,  car  d'autres 
éléments,  et  particulièrement  une  disposition  indéterminée,  mais  toute 
spéciale,  ont  dû  intervenir,  et  c'est  en  réalité  l'action  combinée  de 
l'influence  accidentelle  et  de  cette  prédisposition  qui  doit  être  consi- 
dérée comme  la  cause  vraie;  on  peut  donc  lui  appliquer  la  définition 
de  Parrot.  Il  en  est  de  même  a  fortiori  quand  la  prédisposition,  au 
lieu  d'être  indéterminée,  comme  la  plupart  des  cas  d'amygdalite  aiguë, 
est  une  diathèse. 

En  fait,  on  ne  peut  concevoir  qu'un  état  morbide  primitif  puisse  se 
produire  sans  l'intervention  d'une  cause  qui  lui  soit  propre  et  par 
conséquent  notre  définition,  comme  celle  de  Parrot,  ne  sera  en  réa- 
lité, sous  une  forme  un*  peu  différente,  que  celle  de  Galien  (1)  :  vdao? 
eïpYiTai  xaTaajce'JTÎ  tiç  oûaa.  ■KT.od  cpûaiv  ûce'ïi;  èvsp-pa  (jXcx7:tstou  7rpwTwç  (consti- 
tulio  qusedam  prœter  naturam  qua  primum  actio  lœditur)  (2). 

(1)  Galien,  De  symptomatum  differcntiis. 

(2)  A  l'époque  contemporaine,  Bazin,  ainsi  que  M.  Chauffard  et  Maurice  Raynaud,  ont 
fait  également  entrer  l'idée  de  cause  dans  la  définition  de  la  maladie  :  pour  Bazin,  «  la 
maladie  est  un  état  accidentel  et  contre  nature  de  l'homme  qui  produit  et  développe  un 
ensemble  de  désordres  fonctionnels  et  organiques  »  ;  cet  état  accidentel  n'est  autre  que  la 
cause  prochaine,  telle  que  la  comprenaient  les  anciens,  et,  d'après  eux,  Boerhaave  et  Gau- 
bius  (*).  «  Causa  proxima  morbi  appellatur  tota  illa  quœ  totum  jani  praesentem  niorbum 
directe  constituit  ;  hœc  semper  est  intégra,  sufficiens,  praesens,  totius  morbi,  sive  simples 
fucrit,  sive  composita;  hujus  praesentia  ponit,  continuât  morbum.  »  (Boerhaave.) 

Pour  Maurice  Raynaud  (**),la  cause  morbifique  dominait  tous  les  éléments  de  la  mala- 
die, et  par  cause  morbifique,  il  entendait  celle  qui  donne  le  branle  et  l'impulsion  première 
à  toute  la  série  des  actes  morbides. 

(*)  Boerhaave,  Institutions,  741. 

(**)  M.  Raynaud,  article  maladie  du  Nouveau  Dictionnaire  de  méd.  et  de  chir.  prat. 
Parit,  187$,  t.  XXXI,  p.  96. 
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La  cause  vraie  de  la  maladie,  celle  qui  en  constitue  l'antécédent 
nécessaire  et  immédiat,  est  dite  généralement  cau*e  prochaine;  on 
lui  a  encore  donné  les  noms  de  cause par faite,  cause  suffisante  (aù-czé- 
Xviç,  oovéxTtxos);  elle  suffit  à  produire  l'état  morbide  et  le  produit  né- 
cessairement; elle  est  unie  à  la  maladie  par  des  liens  si  intimes  que 
Galien,  le  véritable  créateur  de  la  palbologie  générale,  et,  dans  les 
temps  modernes,  Boerhaave  et  Gaubius,  ses  continuateurs,  l'ont  pour 
ainsi  dire  confondue  avec  elle  :  causa proxima  est  fere  eadem  res  ipsi  in- 
tègre- morbo  (Boerhaave)  (1).  Disons  tout  de  suite  que  cette  concep- 
tion, vraie  pour  les  maladies  dans  lesquelles  la  cause  prochaine 
est  persistante,  inhérente  à  l'organisme,  telles  que  par  exemple  cer- 
taines intoxications,  les  infections  et,  à  certains  égards,  les  manifes- 
tations diathésiques,  est  loin  de  l'être  dans  tous  les  cas  ;  il  n'est  pas 
rare  que  cette  cause  n'ait  qu'une  durée  passagère  et  cesse  d'exister 
alors  que  la  maladie  dont  elle  a  été  le  point  de  départ  continue  son 
évolution  (cause  procatarctique  des  anciens)  (2).  C'est  ainsi  par 
exemple  que,  dans  les  phlegmasies  a  frigore,  rien  ne  prouve  la  per- 
sistance, pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  des  troubles  qui  ont 
été  provoqués  par  l'action  du  froid  dans  la  circulation  et  la  nutrition 
des  parties  et  ont  été  les  causes  prochaines  de  la  lésion;  celle-ci 
évolue  suivant  ses  propres  lois  et,  selon  toute  vraisemblance,  indé- 
pendamment de  la  cause  qui  lui  a  donné  naissance;  il  en  est  de 
même  pour  les  troubles  pathogéniques  que  provoquent  les  trauma* 
tismes:  rien  ne  démontre  qu'ils  persistent,  et  l'on  peut  admettre  avec 
plus  de  vraisemblance  que  le  travail  irritatif,  une  fois  produit,  se  déve- 
loppe et  évolue  par  son  activité  propre. 

La  cause  prochaine  n'est  jamais  simple;  c'est  toujours  une  résultante, 
et  l'on  peut,  dans  tous  les  cas,  lui  reconnaître  deux  facteurs,  à  savoir, 
d'une  part,  l'influence  extrinsèque  ou  intrinsèque  qui  met  en  jeu  dans 
des  conditions  anormales  l'activité  de  l'organisme  et  suscite  la  réaction 
que  nous  appelons  pathogénique;  d'une  autre  part,  l'état  particulier 

(1)  Boerhaave,  Institut  ion  ex  me<Hcx,7b\. 

(2)  «  Causa  evidens  (procatarctica)  est  qua:  peracto  opère  diseessit.  »  (Galion.) 
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de  l'organisme  qui  permet  à  cette  réaction  de  se  produire  et  contri- 
bue à  en  déterminer  la  forme,  l'intensité  et  la  localisation. 

Cette  complexité  explique  pourquoi  la  cause  prochaine  n  est  jamais 
au'incomplètement  connue.  On  peut  assez  souvent  apprécier  avec  une 
certaine  précision  la  nature  de  l'influence  extrinsèque  qui  provoque 
la  réaction,  on  peut  également  reconnaître,  dans  une  certaine  me- 
sure par  quel  mécanisme  s'opère  cette  réaction,  mais  ce  que  Ion 
ignore  complètement,  c'est  pourquoi  elle  se  produit,  c'est  la  condi- 
tion qui  la  détermine.  Considérons  par  exemple  une  angine  a  fngore  : 
l'influence  extrinsèque  est  connue,  c'est  le  refroidissement  subit  d'une 
partie  du  corps  ;  le  mode  de  réaction  consiste  vraisemblablement 
en  un  trouble  réflexe  dans  l'innervation  vasculaire  et  trophique  de 
l'isthme  du  gosier;  mais  ce  que  l'on  ignore  absolument,  c'est  la 
condition  à  laquelle  est  subordonné  ce  trouble  réflexe  et  en  raison 
de  laquelle  il  se  produit  sous  l'influence  du  refroidissement.  Pour- 
quoi cette  môme  influence  provoque-t-elle  chez  ce  sujet  une  angine, 
alors  que  chez  un  autre  et  dans  les  mêmes  circonstances,  elle  don- 
nera lieu  à  une  pneumonie,  à  une  névralgie  ou  à  un  rhumatisme,  et 
que  chez  la  plupart  elle  restera  tout  à  fait  inoffensive?  On  peut,  dans 
certains  cas,  invoquer  une  diathèse,  mais  connaît-on  cette  dialhèse 
dans  sa  nature  intime?  sait-on  en  quoi  elle  consiste?  En  aucune 
façon  ;  on  ne  la  connaît  que  par  ses  effets.  D'autres  fois,  on  fait  in- 
tervenir le  locus  minoris  resistentise  pour  expliquer  la  localisation, 
mais  c'est  encore  là  se  payer  de  mots,  car  sait-on  pourquoi  et  com- 
ment la  résistance  vitale  est  amoindrie  dans  tel  ou  tel  organe?  En 
réalité  les  conditions  de  la  réaction  pathogénique  nous  échappent 
complètement;  il  y  a  là  une  inconnue  qui  se  représente  dans  toutes 
les  maladies;  c'est  la  limite  de  nos  connaissances  en  étiologie  ;  nous 
sommes  impuissants  à  la  franchir  comme  nous  sommes  impuissants 
à  reconnaître  en  physiologie  la  raison  prochaine  du  mode  de  réac- 
tion des  différents  organes  :  «  C'est  là,  a  dit  M.  Raynaud,  le  mystère 
des  mystères.  » 

On  a  appelé  cause  éloignée  celle  qui  imprime  à  l'organisme  une  modi- 
fication telle  qu'il  devient  susceptible  de  contracter  une  maladie  s'il  se 
trouve  soumis  à  l'influence  d'une  autre  cause;  jamais  elle  ne  peut, 
par  elle-même,  suffire  à  produire  le  mal  (1). 

Les  influences  qui  mettent  en  jeu  dans  des  conditions  anormales 
l'activité  de  l'organisme  et  provoquent  la  réaction  pathogénétique 

(1)  «  Causa  reruota  morbi  dicitur  illa  quaB  corpus  ita  mutât  ut  aptum  sit  suscipere  mor- 
bum  8i  adhuc  alia  accesseat.  Non  est  ergo  intégra  unquam,  nue  sufficiens  il  1 L  niorbo  pro- 
ducendo;  nec  alia  illi  accédons  sola  eum  pai-eret,  at  utraque  simul,  ambœ  junctae  faciunt 
causant  primam,  «  (Boerhaave,  Inetitutionea,  741.) 
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sont  dites  causes  déterminantes,  efficientes  ou  occasionnelles  ;  celles  qui 
favorisent  cette  réaction  ou  la  rendent  possible  sont  généralement 
confondues  sous  le  nom  de  causes  prédisposantes.  Ces  dilférentes  qua- 
lifications ne  doivent  pas  être  toujours  prises  dans  leur  sens  littéral. 
C'est  ainsi  que,  par  prédisposition,  il  semble  qu'i-1  faille  nécessairement 
entendre  une  propension,  une  tendance  à  subir  certaines  perturba- 
tions et  certaines  modifications  ;  les  étals  que  nous  nommons  dia- 
théses  en  fournissent  des  exemples,  et,  en  fait,  cette  dénomination 
nous  paraît  être  devenue  synonyme  de  prédisposition;  or  la  plupart 
des  causes  que  les  auteurs  groupent  sous  le  nom  de  prédisposantes, 
l'âge,  le  sexe,  la  race,  etc.,  n'ont  rien  de  commun  avec  ces  états  et 
ne  satisfont  nullement  à  la  condition  que  nous  avons  indiquée;  il  est 
d'observation  que  les  enfants  sont  plus  fréquemment  que  les  adultes 
atteints  de  fièvres  éruptives;  cela  tient  probablement  à  ce  que  leur 
organisme  constitue  un  milieu  plus  favorable  au  développement  des 
contages  ;  l'enfance  ne  constitue  pas  pour  cela  une  prédisposition  au 
développement  de  ces  maladies,  mais  seulement  une  condition  de  ré- 
ceptivité pour  le  contage.  La  fréquence  de  la  pneumonie  chez  les 
vieillards  ne  prouve  pas  non  plus  que  ces  sujets  soient  prédisposés  à 
contracter  cette  maladie,  mais  seulement  que  leur  organisme  ne  réa- 
git plus  comme  celui  de  l'adulte  sous  l'influence  du  froid,  condition 
que  l'on  peut  indiquer  en  disant  qu'ils  sont  plus  vulnérables.  La  di- 
minution de  résistance  produite  par  les  excès,  les  fatigues,  ou  les 
privations,  agira  dans  le  même  sens.  On  a  donc  confondu  sous  le 
nom  de  prédispositions  des  conditions  très  diverses. 

Les  dénominations  de  causes  efficientes  et  occasionnelles  ne  doivent 
pas  être  employées  indifféremment. 

On  appelle  plutôt  efficientes  celles  qui  agissent  sur  un  organisme 
non  ou  peu  prédisposé  et  jouent  évidemment  le  rôle  essentiel  dans  la 
genèse  de  la  maladie;  il  en  est  ainsi  par  exemple,  le  plus  souvent 
pour  les  traumatismes,  les  intoxications  et  les  infections,  bien  que, 
pour  ces  dernières  en  particulier,  les  conditions  de  réceptivité  varient 
dans  des  proportions  considérables  suivant  les  individus  et  les  cir- 
constances. 

Les  influences  accidentelles  qui  provoquent  l'apparition  d'un  étal 
morbide  qu'une  modification  préexistante  de  l'organisme  a,  en  quelque 
sorle,  préparé  depuis  longtemps,  méritent  la  qualification  de  causes 
occasionnelles  ;  «  solis  nocenl  pnedispositis  »  ;  tels  sont,  par  exemple,  le 
refroidissement  ou  le  traumatisme  qui  provoquent  une  attaque  de  rhu- 
matisme articulaire,  l'écart  de  régime  qui  amène  un  accès  de  goutte, 
et  la  légère  violence  qui  produit  une  fracture  chez  un  ataxique.  Dans 
ces  conditions,  les  modifications  qu'a  subies  l'organisme, soit  par  le  fait 
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d  une  prédisposition  héréditaire  (diathèse),  soit  par  le  fait  du  milieu 
du  climat,  de  l'alimentation,  d'une  maladie  antérieure  ou  de  toute 
aut^drlstance,  jouent  le  rôle  essentiel  dans  la  production  de  la 
maladie  ;  la  cause  occasionnelle,  suivantune  vieille  comparaison,  n  est 
que  l'étincelle  qui  allume  l'incendie. 

On  peut  à  un  autre  point  de  vue,  distinguer  des  causes  initiales  et 
des  causes  secondes.  Les  causes  initiales  sont  celles  qui  agissent  sur 
un  organisme  sain  ou  donnent  lieu  chez  un  sujet  déjà  malade  a  une 
évolution  morbide  intercurrente  et  tout  à  fait  indépendante  de  la  ma- 
ladie préexistante;  les  causes  secondes  sont  constituées  par  un  état 
pathologique  antérieur.  Par  exemple,  l'action  sur  l'organisme  d  un 
contage  ou  d'un  poison  est,  dans  tous  les  cas,  une  cause  initiale;  au 
contraire  les  phlegmasies  chroniques  qui  donnent  lieu  secondaire- 
ment à  des  lésions  de  canalisation  (affections  valvulaires,  adhérences, 
rétrécissements),  la  formation  dans  les  liquides  excrétés  de  concré- 
tions calculeuses,  les  altérations  hématiques  consécutives  aux  troubles 
de  l'hémopoèse,  constituent  des  causes  secondes;  d'après  notre  défi- 
nition, elles  produisent  des  affections  et  non  des  maladies. 

Les  distinctions  que  nous  venons  d'établir  entre  les  divers  éléments 
étiologiques  ne  peuvent  fournir  les  bases  d'une  division  pour  leur 
étude  objective  ;  les  mômes  influences  peuvent,  suivant  les  circons- 
tances, jouer  le  rôle  de  causes  prédisposantes,  déterminantes  ou  oc- 
casionnelles; l'action  du  froid  peut  prédisposer  au  rhumatisme  ou 
au  scorbut  et  déterminer  l'apparition  de  phlegmasies;  une  alimenta- 
tion trop  riche  peut  prédisposer  à  la  goutte  et  à  la  gravelle  et  en  dé- 
terminer les  accès.  Il  nous  paraît  préférable,  pour  l'étude,  de  partager 
les  causes  en  trois  sections,  comprenant  :  la  première,  celles  qui  sont 
inhérentes  à  l'organisme  (causes  intrinsèques)  ;  la  seconde,  celles  qui 
lui  sont  étrangères  (causes  extrinsèques);  la  troisième,  celles  qui  sont 
constituées  par  une  maladie  (causes  pathologiques). 
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[CHAPITRE  PREMIER  I 

PRÉDISPOSITIONS  HÉRÉDITAIRES. 
ARTICLE  Ier.  —  ORIGINE  DES  PRÉDISPOSITIONS  HÉRÉDITAIRES 

§  1er.  —  Considérations  générales. 

L'hérédité,  attribut  essentiel  de  la  vie  (1),  porte  sur  la  constitution 
générale  de  l'être.  Le  produit  de  la  conception  subissant  l'influence 
de  ses  deux  générateurs  tend  à  leur  ressembler,  non  seulement  par 
ses  caractères  morphologiques,  mais  aussi  par  ses  aptitudes  fonction- 
nelles; c'est  dire  qu'il  peut  hériter  de  leurs  défectuosités  et  de  leurs 
prédispositions  morbides.  Leur  transmission  n'est  pas  et  ne  doit  pas 
être  fatale,  car  «  à  ce  produit  qu'on  appelle  un  enfant,  il  y  a  le  fac- 
teur paternel  et  le  facteur  maternel  »  ;  et  comme  tout  produit  est 
proportionnel  à  ses  facteurs,  il  s'ensuit  que  le  produit  participera  des 
qualités  ou  des  défauts  de  ceux-ci.  Si  donc  l'un  des  facteurs  possède 
une  aptitude  physiologique  donnée,  et  que  l'autre  facteur  présente 
l'aptitude  inverse,  celui-ci  neutralisera  dans  le  produit  en  tout  ou  en 
partie  l'influence  de  celui-là.  Il  y  a  alors  hérédité  uniparentale  ou  à 
facteurs  divergents.  Inversement,  si  les  deux  facteurs  ont  les  mêmes 
aptitudes  physiologiques,  ces  influences  conspirent,  et  le  produit  pré- 
sentera fatalement  les  mêmes  aptitudes  au  maximum  :  il  y  a  héré- 
dité biparentale  à  facteurs  convergents.  Ainsi,  l'influence  neutralisante 
d'un  facteur  sur  l'autre,  ou  conspirante  d'un  facteur  par  rapport  à 
l'autre,  telle  est  la  double  loi  de  l'hérédité  relativement  aux  fac- 
teurs »  (2).  (Peter.) 

Dans  les  mariages  consanguins,  l'influence  convergente  des  deux 
procréateurs  s'exerce  avec  une  puissance  toute  particulière,  et  c'est 
ce  qui,  d'après  les  recherches  de  MM.  Milchell  (3),  Périer  et  Daily,  en 

(1)  «  La  vie  est  un  mouvement  héréditaire  transmis  à  uue  substance  douée  de  certaines 
forces  moléculaires.  »  (Vircliow,  Neuer  und  aller  Vitalismus.  Archiv,  1851). 

(2)  Peter,  Leçons  de  clinique  médicale,  t.  II,  p.  155. 

(3)  Mitcliell,  Influence  de  la  consanguinité  matrimoniale  sur  la  santé  des  descendants . 
traduit  par  Fonssagrives  (Ann.  d'hyg.,  1805,  i.  XXIV,  p.  44). 
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fait  surtout  le  danger.  Si  les  générateurs  sont  sains,  les  produits  le 
sont  également,  et  l'on  en  a  pour  preuve  l'intégrité  du  type  dans  cer- 
taines localités  telles  que  le  Portel  près  de  Boulogne,  le  bourg  deBatz 
en  Bretagne  (1),  et  certaines  îles  d'Écosse  où,  depuis  longtemps,  les  ha- 
bitants se  marient  presque  exclusivement  entre  eux;  les  parents  pré- 
i  sentent-ils,  au  contraire,  l'un  et  l'autre  une  prédisposition  morbide, 
ou  sont-ils  l'un  et  l'autre  frappés  de  dégénérescence,  dans  le  sens  où 
l'entend  Morel  (2),  parle  fait  d'une  intoxication,  d'excès  ou  de  priva- 
tions, cette  prédisposition  et  cette  dégénérescence  se  retrouveront 
chez  leurs  enfants  à  un  plus  haut  degré  de  puissance. 

L'enfant  ne  subit  pas  seulementl'influence  de  ses  ascendants  directs, 
mais  aussi  de  celle  de  ses  ancêtres.  D'après  Weismann  (3)  l'hérédité 
'  s'effectue  par  une  substance,  le  plasma  germinatif,  qui  se  transmet 
I  sans  se  modifier  de  génération  en  génération.  Lorsqu'un  nouvel  or- 
ganisme se  développe,  une  partie  de  ce  plasma  reste  en  réserve  pour 
former  ses  cellules  germinatives.  Celles-ci  sont  donc  en  continuité  di- 
recte, non  interrompue,  dans  les  générations  successives;  elles  doivent 
fournir  des  produits  identiques.  Le  plasma  germinatif  est  nécessaire- 
ment contenu  dans  les  noyaux  des  cellules  germinatives,  puisque, 
d'après  les  recherches  de  Slrassburger,  ces  éléments  prennent  seuls 
part  à  la  fécondation.  L'ovule  fécondé  renferme  donc  le  plasma  ger- 
minatif des  deux  parents  et  de  leurs  ancêtres;  celui  de  chaque  ascen- 
dant s'y  trouve  en  quantité  d'autant  plus  faible  qu'il  appartient  à  une 
génération  plus  éloignée.  Si,  en  effet,  le  plasma  du  père  ou  de  la  mère 
entre  pour  moitié  dans  la  constitution  du  noyau  de  l'ovule  fécondé, 
celui  du  grand-père  n'en  constitue  que  le  quart,  et  celui  de  la 
dixième  génération  en  arrière  1/1024.  Ce  dernier  peut  néanmoins 
réapparaître  lors  du  développement  du  nouvel  être.  C'est  ce  qui  se 
produit  dans  le  cas  d'atavisme  ;  on  s'explique  ainsi  nombre  de  malfor- 
mations telles  que  la  polydactylie,  la  polymastie  (4),  l'utérus  bicorne, 
certaines  microcéphalies  (5).  La  théorie  de  Weismann  l'a  conduit  à 
nier,  contre  toute  évidence,  l'hérédité  des  caractères  acquis.  11  faut 
admettre  que  les  circonstances  dans  lesquelles  vit  l'individu  peuvent 
modifier  dans  une  certaine  mesure  son  plasma  germinatif. 

Ou  peut  également  objecter  à  la  théorie  de  Weissmann  qu'en  re- 
montant à  un  nombre  relativement  peu  considérable  de  générations 

(1)  Aug.  Voisin,  Étude  sur  les  mariages  entre  consanguins  dans  la  commune  de  Batz 
{Ann.  d'hyg.,  i8l>5,  2e  s.,  t.  XXIII,  p.  260). 

(2)  Morel,  Traité  des  dégénérescences,  Paris,  1857. 

(3)  Weismann,  Die  Continuitset  des  Keimplasma's  im  TageMatt  der  58  Versammlung 
ieutscher  Naturforscher  und  .lirzte  in  Strassburg.  1885. 

(4)  H.  Blanchard,  Bull,  de  la  Soc.  d'anth.,  1883. 

(b)  Ducatte,  La  microcéphalie,  thèse  de  Paris,  1884, 
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ascendantes  la  pari  qui  reviendrait  à  l'influence  ancestrale  dans  l'éla- 
boration du  produit  de  conception  se  réduirait  à  une  proportion  tel- 
lement faible  qu'elle  pourrait  être  considérée  comme  infinitésimale. 

Pour  nous,  l'action  de  l'hérédité  est  complexe  :  les  générations  nou- 
velles subissent  une  sorte  d'attraction  vers  le  type  de  l'espèce  qui  leur 
permet  de  lutter  contre  les  dégénérescences  accidentelles  et  assure  la 
durée  de  la  race,  mais  en  même  temps  ces  dégénérescences  acciden- 
telles et  les  vices  d'évolution  qu'elles  engendrent  ont  tendance  à  se 
reproduire  dans  la  descendance,  et  à  devenir  eux-mêmes  un  carac- 
tère de  famille  ou  de  race;  il  y  a  donc  antagonisme  entre  ces  deux 
forces;  on  peut  les  voir  prédominer  alternativement  dans  la  série  des 
générations  de  telle  sorle  qu'une  prédisposition  restée  latente  chez  un 
individu  réapparaît  chez  ses  enfants  (atavisme,  réversion  ancestrale); 
les  exemples  de  celte  hérédité  alternante  ne  sont  pas  rares;  nous 
avons  cité  les  malformations,  telles  que  la  polydactylie  ou  la  surdi- 
mutité, mais  on  peut  voir  également  des  prédispositions  morbides, 
telles  que  l'arthritisme  et  la  scrofule,  sauter  une  ou  plusieurs  géné- 
rations. 

Il  résulte  de  ces  considérations  que  les  prédispositions  morbides 
peuvent  venir  des  ancêtres  ou  des  ascendants  directs. 


§  2.  —  Prédispositions  venant  des  aïeux. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  se  produire  dans  une  même  famille,  pen- 
dant plusieurs  générations,  les  mêmes  infirmités  ou  les  mêmes  dia- 
thèses  :  «  A  pisis  Pisones,  ciceribus  Cicérones,  lentibus  Lentulos  ap- 
pellatos  esse.  »  Ce  fait  est  d'observation  vulgaire  pour  l'hémophilie, 
la  goutte  et  l'aliénation  mentale,  et  il  paraîtrait  encore  plus  fréquent 
si  l'on  tenait  exactement  compte  des  relations  qui  existent  entre  les 
différentes  manifestations  d'une  même  diathèse  :  tel  descendant  d'un 
goutteux  devient  asthmatique,  tel  autre  souffre  de  migraine,  d'hé- 
morrhoïdes  ou  de  dyspepsie,  tel  autre  a  de  l'eczéma  chronique  ;  tous 
ont  hérité  d'une  prédisposition  commune,  qui,  en  raison  de  circons- 
tances indéterminées,  a  provoqué  chez  chacun  d'eux  des  manifesta- 
tions de  nature  différente.  Les  observations  pathologiques  portent 
sur  une  période  de  temps  trop  limitée  pour  que  l'on  puisse  savoir 
pendant  combien  de  générations  ces  prédispositions  morbides  sont 
susceptibles  de  se  transmettre;  il  ne  faut  pas  méconnaître  qu'elles 
peuvent  être  puissamment  modifiées  par  les  conditions  dans  les- 
quelles vivent  les  individus  ;  on  voit  ainsi  des  scrofuleux  soumis  à  une 
alimentation  luxuriante  devenir  arthritiques  sur  leurs  vieux  jours;  la 
santé  d'un  sujet  donné  est  une  résultante  que  concourent  à  produire 
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d'une  part  l'influence  de  l'hérédité  et  de  l'autre  celle  des  conditions 

dans  lesquelles  il  vit. 

Aux  prédispositions  d'origine  ancestrale  se  rattachent  celles  qui 
proviennent  de  la  race  ;  elles  n'ont  été  encore  que  très  incomplètement 
étudiées.  A.  Bordier  (1)  cite,  parmi  les  maladies  qui  affectent  plus 
particulièrement  les  nègres,  le  tétanos,  le  trismus  des  nouveau-nés, 
l'aïnhum,  la  maladie  du  sommeil,  l'éléphantiasis  et  la  lèpre;  le  béri- 
béri s'observe  surtout  chez  les  Malais  ;  la  phthisie  décime  les  Polyné- 
siens. Chez  les  populations  européennes,  nous  mentionnerons  la  pré- 
disposition des  Anglais  à  la  scarlatine,  à  la  suette  et  à  la  goutte  et 
la  fréquence  du  typhus  chez  le  même  peuple,  ainsi  que  chez  les  Alle- 
mands et  les  Russes. 


§  3. —Prédispositions  venant  des  ascendants  directs. 

Les  étals  morbides  qui  se  produisent  chez  les  parents  ne  sont  sus- 
ceptibles de  se  transmettre  aux  enfants  que  s'ils  présentent  un  carac- 
tère de  chronicité,  et  encore  ne  se  transmettent-ils  pas  intégralement; 
la  maladie  ne  se  retrouve  pas  chez  le  produit  de  la  conception  avec 
les  mêmes  caractères  qu'elle  présentait  chez  les  procréateurs  ;  l'enfant 
hérite  d'un  vice  général  ou  partiel  de  l'évolution  constituant  une  pré- 
disposition qui  peut  se  manifester  avec  plus  ou  moins  de  puissance 
suivant  les  circonstances,  ou  rester  latente;  il  n'hérite  pas  d'une  ma- 
ladie déterminée. 

La  transmission  au  produit  fœtal  des  maladies  infectieuses  paraît, 
au  premier  abord,  en  contradiction  avec  la  proposition  que  nous  ve- 
nons d'énoncer,  mais  ce  n'est  là  qu'une  apparence,  car  il  ne  s'agit  pas 
en  pareil  cas  d'une  véritable  hérédité.  C'est  en  effet  par  la  mère,  pen- 
dant la  gestation,  que  les  maladies  infectieuses  sont,  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  communiquées  au  nouvel  être  :  annexe  de  l'orga- 
nisme maternel,  il  participe  à  ses  souffrances,  et  le  sang  du  placenta 
peut  lui  apporter  en  même  temps  que  l'oxygène  et  les  matériaux 
nécessaires  à  sa  nutrition,  les  principes  infectieux  que  lui  a  trans- 
mis le  sang  maternel.  Il  n'y  a  rien  là  de  comparable  à  la  viciation 
du  principe  d'évolution  qui  caractérise  la  véritable  hérédité  morbide. 

L'exactitude  de  celte  proposition,  évidente  pour  tous  les  cas 
où  l'enfant  présente  à  la  naissance  les  signes  d'une  maladie  infec- 
tieuse contractée  par  la  mère  pendant  la  grossesse,  ne  peut  guère 
non  plus  être  contestée  pour  ceux  où  la  mère  est  atteinte  d'une  ma- 
ladie infectieuse  en  évolution  au  moment  de  la  conception.  On  a 


(1)  A.  Bordier,  la  Groi/raphie  médicale,  Paris,  1884. 
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admis,  il  est  vrai,  surtout  pour  la  syphilis,  que  l'élément  mâle  pou- 
vait apporter  avec  lui  le  germe  infectieux  (Kassowitz  (1)  affirme  que 
c'est  la  règle,  sans  apporter  aucune  preuve  à  l'appui  de  son  opinion) 
et  le  transmettre  au  produit  de  la  conception  sans  que  la  mère  fût 
contaminée;  mais  les  fails  que  l'on  a  invoqués  en  faveur  de  cette  ma- 
nière de  voir  ne  nous  paraissent  pas  démonstratifs;  l'infection  de  la 
mère  peut  être  presque  toujours  établie  en  pareilles  circonstances, 
témoin  la  loi  de  Colles-Baumes  (2),  d'après  laquelle  un  enfant  syphili- 
tique né  d'une  mère  exempte  de  manifestations  vénériennes  apparentes 
ne  l'infecte  jamais  lorsqu'il  la  telle,  alors  môme  qu'il  présente  des  ul- 
cérations aux  lèvres  et  à  la  langue  et  peut  infecter  une  nourrice  saine. 
Cette  loi,  qui  ne  paraît  pas  comporter  d'exception,  prouve  que  la  mère, 
en  pareil  cas,  est  toujours  infectée;  s'il  est  des  cas  où  elle  paraît  rester 
indemne,  c'est  sans  doute  parce  que,  réfraclaire  à  l'action  ducontage, 
elle  a  servi  d'intermédiaire  sans  présenter  d'accidents  apparents  (3)  ; 
et  lorsque  l'infection  est  bien  certainement  consécutive  à  la  concep- 
tion, comme  dans  les  fails  du  professeur  A.  Fournier  et  de  Baerens- 
prung,  il  est  vraisemblable  que  le  coulage  a  été  transmis  par  le 
sperme  lui-même  plutôt  que  par  l'embryon  (4).  L'hypothèse  de  Ja 
présence  de  l'agent  infectieux  dans  le  noyau  d'un  spermatozoïde  nous 
paraît  en  effet  bien  difficilement  conciliable  avec  celle  qui  en  fait  un 
être  figuré;  cet  élément  est  bien  petit  pour  qu'un  microbe  puisse  s'y 
incorporer  ;  on  peut  concevoir  au  contraire  que,  dans  la  période 
d'évolution  des  accidents  secondaires,  le  sperme  soit,  comme  le  sang, 
susceptible  de  transmettre  l'infection.  Il  est  vrai  que  finoculalion  du 
sperme  de  sujels  syphilitiques  à  des  sujets  sains  ne  leur  a  pas  com- 
muniqué la  maladie  (S),  et  que  l'on  en  a  conclu  à  la  non-contagiosité 
de  ce  produit  de  sécrétion;  mais  ces  expériences  nous  paraissent  trop 
peu  nombreuses  pour  avoir  une  valeur  décisive.  Croit-on  que  le  sang 
soit  inoculable  pendant  toute  la  durée  d'une  syphilis?  Certainement 
non;  il  n'a  vraisemblablement  des  propriétés  infectieuses  que  pendant 
le  laps  de  temps  relativement  très  court  qui  correspond  à  la  généra- 
lisation de  la  maladie;  il  est  très  probable  qu'il  en  est  de  même  des 
autres  liquides  de  l'organisme.  D'ailleurs,  dans  l'hypothèse  qui  admet 
la  transmission  directe  par  le  père  au  produit  de  conception,  comment 
comprendre  que  le  sperme  ne  soit  pas  inoculable  ?  Si  d'ordinaire  il 
ne  communique  pas  la  maladie,  n'est-ce  pas  parce  que  l'épithélium  de 

(1)  Kassowitz,  Wiener  medic.  Jahrb.,  1875. 

(2)  Abraham  Colles,  Practical  observations  on  Ihe  venereal  disease,  etc.  London,  1837. 

(3)  Biaise,  État  actuel  de  la  science  sur  l'hérédité  syphilitique.  Paris,  1883. 

(4)  Fournier,  Syphilis  et  mariaye.  Paris,  1880. 

(5)  Mireur,  Recherches  sur  la  non-inoculabilité  spécifique  du  sperme  (Ann,  de  dcrmot,  II 
de  syphilioyr.,  1877. 
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la  muqueuse  vaginale  s'oppose  à  la  pénétration  du  contage  et  aussi 
parce  qu'Un  est  infectieux  que  pendant  peu  de  temps?  Ajoutons  enfin 
que,  si  la  transmission  par  l'ovule  mâle  venait  à  être  démontrée,  il 
s'agirait  encore  d'un  transport  direct  du  contage,  et  non  d'une  héré- 
dité vraie  telle  que  nous  l'avons  définie. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  des  maladies  infectieuses  est  applicable 
à  la  plupart  des  états  morbides  dont  les  parents  peuvent  être  atteints 
accidentellement;  il  semble  que,  pour  créer  un  vice  de  l'évolution 
transmissible  par  voie  d'hérédité,  il  faille  l'intervention  prolongée  de 
causes  capables  de  modifier  profondément  l'organisme,  telles  que  les 
fautes  d'hygiène  constamment  renouvelées  et  les  intoxications  chro- 
niques. On  voit  cependant  quelquefois  des  affections  accidentelles 
créer  des  prédispositions  transmissibles;  c'est  ainsi  que,  chez  les  ani- 
maux, l'épilepsie  provoquée  artificiellement  par  la  section  de  la 
moelle  (Brown-Séquard)  ou  les  traumatismes  crâniens  (Westphal) 
peut  reparaître  dans  la  descendance;  il  en  est  de  même  de  l'exo- 
phthalmie  produite  par  les  lésions  des  corps  restiformes;  on  cite  des 
observations  dans  lesquelles  des  cicatrices  consécutives  à  des  trauma- 
tismes se  sont  reproduites  chez  les  enfants  (1).  Blumenbach  cite  l'exem- 
ple d'une  femme  qui,  ayant  eu  le  petit  doigt  écrasé  et  déformé,  en- 
gendra plusieurs  enfants  chez  lesquels  ce  même  doigt  était  mal 
développé.  Volkmann  dit  avoir  vu  plusieurs  femmes  atteintes  de  luxa- 
tion de  la  hanche  mettre  au  monde  des  enfants  atteints  d'une  luxation 
de  la  même  articulation.  Ces  faits,  d'après  P.  Broca,  seraient  excep- 
tionnels, car,  s'il  en  était  autrement,  on  ne  serait  plus  obligé  de  pra- 
tiquer la  circoncision  chez  les  jeunes  Israélites  dont  tous  les  ascen- 
dants ont  subi  depuis  des  milliers  d'années  la  même  opération;  cet 
argument  n'est  peut-être  pas  aussi  péremptoire  qu'il  le  paraît,  car, 
d'après  Leidesdorf,  il  ne  serait  pas  rare  de  voir  le  prépuce  manquer 
ou  être  incomplètement  développé  chez  les  jeunes  gens  de  la  race 
juive  (2),  et  Hœckel  (3)  affirme  également  que  cette  membrane  subit 
souvent  un  arrêt  de  développement  chez  les  peuples  sémites,  particu- 
lièrement chez  les  Maures  et  les  Arabes;  déjà  Hippocrate  avait  dit 
que  les  déformations  artificielles  du  crâne  se  reproduisent  dans  la 
descendance,  mais  les  observations  modernes  n'ont  pas  jusqu'ici  con- 
firmé son  assertion;  M.  Brown-Séquard  a  vu  persister  pendant  quatre 
générations  des  altérations  des  yeux  et  des  oreilles  provoquées  par 
la  lésion  du  sympathique  cervical. 


(1)  Yoy.  Lucas,  Traité  philosophique  et  physiologique  de  Vhéréditô  naturelle,  Taris,  1850. 

(2)  Leidesdorf,  \Tien.  mcd.  Wochenschr.,  1877. 

(3)  Hœckel,  Ziele  und  Wege,  1875. 
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ARTICLE  II.  —  CARACTÈRES  GÉNÉRAUX  DKS  PRÉDISPOSITIONS 

HÉRÉDITAIRES. 

Le  trouble  de  révolution  qui  est  la  condition  prochaine  de  l'héré- 
dité morbide  peut  intéresser  l'organisme  dans  son  ensemble  ou  se 
limiter  à  un  appareil,  à  un  organe  ou  à  un  tissu. 

§  1er.  —  Prédispositions  générales. 

A.  Diathèses.  —  Les  plus  importantes  des  prédispositions  générales 
sont  les  diathèses;  nous  appelons  ainsi  des  modifications  du  type 
physiologique  ayant  pour  effet  de  diminuer  la  résistance  de  l'orga- 
nisme contre  certaines  influences  morbiiîques,  de  le  prédisposer  à 
certaines  affections  et  d'imprimer  à  ses  réactions  une  physionomie 
spéciale. 

Nous  reconnaissons  et  nous  étudierons  plus  loin  trois  diathèses,  la 
scrofule,  ïarthritis  et  Y  hermétisme.  Leurs  manifestations  sont  multi- 
ples et  variées  et  semblent  ne  pouvoir  s'expliquer  que  par  une  modi- 
fication dans  la  constitution  générale  de  l'organisme;  il  est  possible 
cependant  que  l'on  arrive,  par  les  progrès  de  l'analyse,  à  les  circons- 
crire dans  tel  ou  tel  appareil;  c'est  ainsi  que  la  plupart  des  accidents 
de  la  scrofule  peuvent  être  rapportés  au  développement  exagéré  du 
système  lymphatique  et  à  l'activité  anormale  de  ses  fonctions.  Les 
tentatives  faites  dans  ces  derniers  temps  pour  les  rattacher  à  des 
modifications  chimiques  du  sang  ou  des  humeurs  ne  peuvent  être 
qu'infructueuses,  car  ces  modifications,  quelque  importantes  qu'elles 
soient  (la  dyscrasie  urique  par  exemple),  ne  sont  que  des  résultats 
derrière  lesquels  il  faut  chercher  la  cause  perturbatrice  des  actes 
nutritifs. 

Les  diathèses  sont  héréditaires  au  premier  chef;  si  des  contesta- 
tions ont  pu  s'élever  à  cet  égard,  c'est  que  leurs  manifestations  sont 
variées  et  que  les  affections  observées  chez  les  parents  diffèrent  sou- 
vent de  celles  qui  se  produisent  chez  les  enfants  sous  l'influence  de  la 
même  prédisposition  générale.  La  scrofule  peut  ainsi  frapper  isolé- 
ment ou  simultanément  la  peau,  les  muqueuses,  les  organes  des 
sens  et  les  glandes  lymphatiques;  elle  contribue  à  produire  l'hérédité 
de  la  tuberculose  à  laquelle  elle  prédispose  manifestement,  si  bien 
que  Grancher  a  pu  dire  qu'elle  en  est  comme  le  sous-sol  ;  si  la  tuber- 
culose est  une  maladie  infectieuse,  comme  les  faits  expérimentaux 
ne  permettent  plus  d'en  douter,  on  peut  considérer  la  scrofule 
comme  constituant  un  terrain  favorable  au  développement  du  con- 
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tage(l).  L'hérédité  de  cette  maladie  est  d'ailleurs  moins  fréquente 
qu'on  ne  le  dit  généralement;  elle  ne  serait  même  pas  démontrée  si 
l'on  ne  considérait  que  les  statistiques  :  M.  Walsh  (2),  par  exemple, 
a  trouvé  que  sur  162  pkthisiques,  42  étaient  nés  de  père  ou  de  mere 
phtkisiques;  chez  5  d'entre  eux  seulement  le  père  et  la  mère  avaient 
été  atteints  de  tuberculose;  cela  revient  à  dire  que  la  phthisie  a  ete 
constatée  chez  49  des  324  ascendants  directs  de  ces  162  phthisiques; 
|ce  qui  fait  un  peu  moins  de  16  p.  100;  or  cette  proportion  ne  diffère 
pas  de  celle  qui  représente  la  mortalité  par  la  phthisie  dans  l'en- 
semble de  la  population  des  grandes  villes.  Les  autres  statistiques 
que  nous  avons  eues  sous  les  yeux  ont  donné  des  résultats  analogues; 
d'après  Pidoux,  la  phthisie  ne  naît  de  la  phthisie  que  20  fois  sur  100; 
la  transmission  directe  de  la  tuberculose  pulmonaire  n'est  donc  pas 
très  fréquente  ;  nous  sommes  loin  de  la  nier  cependant,  car  il  n'est 
pas  de  médecin  qui  n'ait  présents  à^l'esprit  ces  exemples  dans  les- 
quels plusieurs  enfants  d'une  même  famille  ont,  après  ou  avant  leurs 
parents,  succombé  successivement  à  cette  maladie  (3).  Les  statisti- 
ques donnent  de  tout  autres  chiffres,  quand  on  recherche  chez  les 
ascendants  non  plus  seulement  la  phthisie  pulmonaire,  mais  aussi  les 
manifestations  cutanées,  osseuses  et  ganglionnaires  de  la  tubercu- 
lose, manifestations  que  naguère  encore  on  rapportait  à  la  scrofule. 
M.  Duclaux  compare  ingénieusement  cette  hérédité  de  la  tuberculose 
à  celle  de  la  flacherie.  Les  vers  atteints  de  celle  maladie  transmet- 
tent à  leurs  descendants  une  vulnérabilité  particulière  du  canal  di- 
gestif, et  le  moindre  accident  d'éducation  qui,  avec  une  graine  saine, 
eût  passé  inaperçu,  développe  chez  eux  la  maladie  des  morls-flats. 
L'hérédité  n'est  pas  alors  parasitaire  ;  elle  porte  sur  la  vie  et  les  fonc- 
tions des  éléments;  elle  favorise  l'invasion  des  germes  spécifiques  (4). 

L'hérédité  de  la  scrofule  a  été  constatée  par  Lebert  (5)  dans  le  tiers 
des  cas  qu'il  a  observés;  celle  de  l'arthritis  est  plus  fréquente  en- 
core, si  l'on  tient  compte  des  formes  si  diverses  sous  lesquelles  cette 
prédisposition  peut  se  manifester,  telles  que  la  goutte,  le  rhuma- 
tisme avec  tout  son  cortège  d'affections  secondaires,  les  bronchites, 
l'emphysème,  l'asthme,  les  hémorrhoïdes,  la  migraine,  des  névral- 
gies diverses,  la  dyspepsie,  la  lithiase  biliaire,  le  diabète,  l'athérome 


(1)  Damaschino,  Bapports  de  la  scrofule  et  de  la  tuberculose  (Société  des  hôpitaux, 
1882). 

(2)  Cité  par  Luys,  Des  maladies  héréditaires,  1863. 

(3)  Pour  Cohnheim,  le  principe  contagieux  de  la  tuberculose  peut  se  transmettre  direc- 
tement ù  l'embryon  ou  au  fœtus  comme  le  fait  celui  de  la  syphilis,  et  rester  ensuite  latent 
jusqu'à  l'adolescence. 

(4)  E.  Duclaux,  Le  microbe  et  la  7naladie,  Paris,  1886. 

(5)  Lebert,  Traité  pratique  fies  maladies  scrofuleuses  et  tuberculeuses.  Paris,  1849. 
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artériel  et  par  conséquent  Je  ramollisement  cérébral,  les  anévrysmes, 
l'insuffisance  aortique  et  les  affections  cutanées.  La  coïncidence  fré- 
quente ou  l'alternance  et  la  suppléance  de  ces  divers  états  morbides 
cbez  les  mêmes  sujets  et  dans  les  mêmes  familles  ne  permettent  pas 
de  douter  qu'il  n'y  ait  entre  eux  un  lien  commun.  Le  fait  est  cepen- 
dant contesté  pour  le  rhumatisme  et  la  goutte;  on  invoque  surtout 
les  différences  essentielles  qui  les  séparent  au  point  de  vue  chimique 
et  la  transmission  intégrale  de  la  goutte  sous  la  même  forme  pen- 
dant plusieurs  générations  qui  restent  exemptes  de  rhumatisme; 
le  premier  argument  n'a  pas  de  valeur,  car  deux  maladies  peuvent 
être  favorisées  dans  leur  développement  par  une  prédisposition 
commune  tout  en  étant  de  nature  très  différente;  relativement  à  la 
transmission  intégrale  de  la  goutte,  il  faut  remarquer  que  cette  ma- 
ladie s'observe  surtout  chez  les  familles  riches  et  oisives,  où  chaque 
génération  se  trouve  soumise  aux  influences  qui  contribuent  le  plus 
puissamment  à  produire  la  dyscrasie  urique  ;  ceux  de  leurs  membres 
qui  échappent  à  ces  influences  peuvent  également  échapper  à  la 
goutte;  les  femmes,  grâce  peut-être  à  leurs  habitudes  de  tempérance 
et  de  sobriété,  restent  le  plus  souvent  exemptes  de  cette  maladie,  mais 
la  diathèse  arthritique  se  manifeste  néanmoins  chez  elles  sous  d'autres 
formes  :  elles  sont  fréquemment  atteintes  de  rhumatisme,  de  névral- 
gies, d'asthme  ou  d'affections  cutanées.  Celte  alternance,  soit  chez  le 
sujet,  soit  chez  les  membres  d'une  même  famille,  de  la  goutte  avec 
les  affections  abarliculaires  que  l'on  rencontre  également  dans  le 
rhumatisme,  ne  permet  guère  de  douter  qu'il  n'y  ait  une  parenté  entre 
ces  deux  maladies;  ajoutons  qu'il  n'est  pas  rare  de  les  voir  se  suc- 
céder chez  le  même  individu,  ou  même  coïncider,  constituant  ainsi 
des  formes  mixtes  qu'il  est  difficile  de  classer;  nous  en  connaissons 
personnellement  plusieurs  exemples.  La  conception  de  Pidoux,  qui 
les  considérait  comme  deux  branches  émanées  d'un  même  tronc, 
mais  conservant  chacune  leur  individualité,  paraît  donc  conforme  à 
la  réalité  des  faits. 

L'hérédité  de  l'herpélisme  sous  ses  différentes  formes  cutanées  ou 
muqueuses  a  été  nettement  démontrée  par  le  professeur  Hardy  (1)* 

B.  Dégénérescences  du  type  physiologique.  —  A  côlé  des  diathèses, 
nous  devons  menlionner  les  dégénérescences  du  type  physiologique  si 
bien  décrites  par  Morel  :  provoquées  par  les  intoxications  chroniques, 
les  souffrances  prolongées,  les  excès,  ou  le  défaut  d'acclimatement, 
elles  peuvent  se  transmettre  à  la  descendance.  Il  est  souvent  difficile, 
en  pareil  cas,  de  savoir  exactement  quel  rôle  joue  l'hérédité  dans 


(i)  Hardy,  Traité  pratique  et  descriptif  des  maladies  de  la  peau.  Taris,  ISSG. 
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leur  production,  car  souvent  les  enfants  se  trouvent  soumis  aux 
mêmes  influences  qui  avaient  altéré  la  santé  de  leurs  parents.  L  ac- 
tion fâcheuse  de  l'alcoolisme  sur  la  descendance  paraît  cependant 
[bien  élablie;  «  ce  n'est  pas  seulement,  dit  Lancereaux  (1),  une  ma- 
ladie de  l'individu,  mais  une  maladie  de  famille  qui  projette  son 
action  malfaisante  jusque  sur  la  race  »  ;  elle  paraît  en  particulier 
être  assez  souvent  le  point  de  départ  de  l'aliénation  mentale;  mais 
il  faut  tenir  compte  des  faits  dans  lesquels  les  parents  ne  s'étaient 
adonnés  aux  excès  alcooliques  que  sous  l'influence  d'un  trouble 
psychique. 


§  2.  —  Prédispositions  partielles. 

Elles  peuvent  être  limitées  à  un  appareil,  à  un  organe  ou  à  un  tissu. 
A.  Prédispositions  limitées  à  un  appareil.  —  Elles  affectent  surtout 
les  appareils  de  la  circulation,  de  l'innervation  et  de  la  locomotion. 

a.  Appareil  circulatoire.  —  Dans  l'appareil  respiratoire,  nous  trou- 
vons l'hémophilie,  la  plus  héréditaire  de  toutes  les  maladies;  les  657  cas 
dont  Grandidier  avait  réuni  les  observations  avaient  été  fournis  par 
200  familles;  il  y  en  a  eu  jusqu'à  12  cas  dans  une  même  famille; 
chose  singulière,  celte  maladie  est  beaucoup  plus  fréquente  chez  les 
individus  du  sexe  masculin,  et  cependant  elle  se  transmet  surtout  par 
la  ligne  maternelle.  Elle  paraît  reconnaître  pour  causes  prochaines 
une  fragilité  native,  générale  ou  partielle  des  parois  vasculaires  (2)  et 
un  défaut  de  proportion  entre  la  résistance  des  parois  et  la  pression 
exercée  par  la  masse  sanguine. 

b.  Système  nerveux.  —  L'hérédité  joue  un  rôle  important  et  souvent 
prépondérant  dans  l'étiologie  des  maladies  du  système  nerveux  (3), 
et  aussi  bien  de  celles  que  l'absence  de  lésions  appréciables  fait  clas- 
ser parmi  les  névroses  que  de  celles  auxquelles  on  reconnaît  une  ca- 
ractéristique anatomique.  Il  semble  que,  chez  certains  sujets,  les 
éléments  dont  il  est  composé  deviennent,  par  suite  d'un  vice  dans  leur 
évolution,  plus  facilement  vulnérables,  et  s'altèrent  sous  l'influence 
d'excitations  qui,  chez  des  individus  sains,  ne  donnent  lieu  à  aucun 
désordre.  La  prédisposition  peut  être  limitée  dans  une  famille  à  une 
même  partie  du  système,  par  exemple,  à  l'encépbale,  et  à  une  même 
région  de  l'encépbale  ;  c'est  ainsi  que  l'on  peut  s'expliquer  la  transmis- 
sion intégrale  de  certaines  vésanies  pendant  plusieurs  générations. 
D'autres  fois,  le  trouble  de  l'évolution  porte  sur  l'ensemble  du  système. 

(1)  Lancereaux,  article  alcoolisme  du  Dictionnaire  encyclopédique  fies  sciences  médicales. 

(2)  Virchow,  Deutsche  Klinik,  1856. 

(3)  Déjérine,  L'hérédité  dans  les  maladies  du  système  nerveux,  1886. 
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Les  maladies  des  descendants  se  localisent  sous  des  formes  variables,  I 
soit  dans  l'encéphale,  soit  dans  la  moelle,  soit  dans  les  nerfs  périphé- 1 
riques  :  c'est  ainsi  que,  dans  une  même  famille,  un  individu  peut] 
être  atteint  d'aliénation  mentale,  un  autre  d'ataxie,  un  troisième] 
d'épilepsie  ou  de  chorée;  on  retrouve,  d'après  A.  Foville  (1),  celte  I 
influence  héréditaire  dans  un  quart  de  cas  de  maladies  mentales; 
et  si  l'ont  tient  compte,  à  ce  point  de  vue,  non  seulement  des  cas'j 
d'aliénation  confirmée,  mais  aussi  des  bizarreries  de  caractère  et  de 
tous  les  désordres  de  l'intelligence  et  des  maladies  nerveuses  étran- 
gères à  l'aliénation,  on  arrive  à  une  proportion  beaucoup  plus  con- 
sidérable. 

Moreau,  de  Tours,  a  mis  en  lumière  la  parenté  qui  existe  entre  le 
dérangement  et  le  développement  excessif  des  facultés  intellectuelles, 
et  il  a  montré,  par  de  nombreux  exemples,  combien  il  est  fréquent 
de  voir,  dans  une  même  famille,  certains  sujets  se  distinguer  par 
quelque  faculté  exceptionnelle,  tandis  que  leurs  frères  sont  aliénés 
ou  idiots. 

L'hérédité  joue  un  rôle  tellement  prépondérant  dans  la  genèse 
de  certaines  psychoses  qu'on  les  appelle  folies  héréditaires.  Dès  leur 
naissance,  les  malades  qui  doivent  en  être  atteints  présentent  des 
signes  spéciaux  que  l'on  appelée  stigmates  (2)  et  qui  portent  sur  l'état 
physique  aussi  bien  que  sur  les  facultés  psychiques. 

Les  plus  importants  stigmates  physiques  sont  les  malformations  du 
crâne  et  du  squelette  entier,  le  développement  tardif  et  incomplet  du 
système  musculaire,  les  vices  de  conformation  des  lèvres  et  du  voile 
du  palais,  des  organes  génitaux,  des  organes  des  sens  et  du  système 
pilaire. 

Les  stigmates  psychiques  varient  chez  les  idiots,  les  débiles  et  ceux 
que  Magnan  appelle  les  dégénérés  supérieurs;  chez  ces  derniers,  on 
trouve  une  émolivité  anormale,  une  désharmonie  des  facultés,  en 
même  temps  que  les  obsessions  et  des  impulsions  irrésistibles  (:() 
telles  que  la  kleptomanie,  la  kleptophobie,  la  pyromanie,  les  impul- 
sions homicides,  les  aberrations  génitales,  etc. 

L'épilepsie  se  développe  assez  souvent  chez  les  individus  dont  les 
parents  avaient  présenté  cette  même  névrose  ou  d'autres  troubles 
dans  l'innervation.  On  observe,  comme  nous  Tavons  vu,  la  transmis- 
sion de  celle  que  l'on  provoque  expérimentalement  chez  les  ani- 
maux par  la  section  de  la  moelle  (Brown-Séquard)  ou  un  trauma- 
tisme crânien  (Westphal),  mais  rien  ne  prouve  jusqu'ici  que,  chez 

(1)  A.  Foville,  Société  médico-psychologique,  1868. 

(î)  Morel,  Traité  des  dégénérescences,  1857. 

(3)  Magnat^  D<3  la  dipsomanie  (Progrès  médical\  lX86)i 


PRÉDISPOSITIONS  HÉRÉDITAIRES.  19 
homme,  Tépilepsie  d'origine  traumatique  soit  également  trans- 

nissible.   

L'hystérie  est  de  même  éminemment  héréditaire  :  elle  prédispose 
iussi  aux  autres  névroses,  et  particulièrement  à  la  chorée.  Hun- 
ihWon  (1)  a  décrit  récemment  une  forme  de  chorée  dite  héréditaire 
ru?  atteint  presque  tous  les  membres  d'une  même  famille  et  est 
remarquable  par  sa  longue  durée  et  la  gravité  des  troubles  psychi- 
jues  qui  s'y  produisent.  La  paralysie  agitante,  le  goitre  exophtal- 
mique, le  spasme  de  la  glotte,  l'éclampsie  infantile,  s'observent 
également  chez  les  descendants  de  sujets  atteints  de  la  même  affec- 
tion ou  d'autres  névroses. 

La  transmissibilité  de  cer Laines  maladies  organiques  du  système 
nerveux  n'est  pas  moins  évidente  :  Friedreich  a  décrit  une  ataxie  héré- 
ditaire ;  on  a  suivi  dans  plusieurs  familles  la  transmission  de  la  ma- 
ladie de  Thomsen.  En  résumé  on  peut  admettre,  avec  Déjérine,  que 
toutes  les  maladies  nerveuses  font  partie  d'une  même  famille. 

c.  Appareil  locomoteur.  —  Dans  l'appareil  locomoteur,  le  rachitisme 
est  considéré  par  la  plupart  des  auteurs  comme  une  maladie  hérédi- 
taire. Ils  invoquent  les  cas  dans  lesquels  plusieurs  enfants  d'une 
même  famille  ont  été  atteints  de  cette  affection,  et  aussi  les  faits  de 
rachitisme  intra-utérin.  11  est  difficile,  dans  ces  conditions,  d'éliminer 
l'influence  toujours  prépondérante  des  fautes  d'hygiène,  des  vices 
d'alimentation  et  des  maladies  qui  troublent  la  nutrition  générale. 

Les  amyotrophies  d'origine  périphérique  et  la  paralysie  pseudo- 
hypertrophique  se  transmettent  très  souvent  par  hérédité. 

B.  Prédispositions  limitées  à  un  organe  ou  à  un  tissu.  —  Parmi  les 
troubles  héréditaires  de  l'évolution  limitée  à  un  organe,  nous  men- 
tionnerons ceux  qui  aboutissent  à  une  malformation;  ils  se  repro- 
duisent souvent  plusieurs  fois  dans  une  même  lignée;  il  en  est  ainsi 
pour  la  polydactylie,  Yhypospadias,  l'albinisme  et,  à  un  degré  beaucoup 
moindre,  pour  le  bec-de-lièvre  et  la  mkrocéphalie.  D'après  C.  Yogi  et 
A.  Bordier,  ce  sont  là  des  cas  d'atavisme. 

Le  goitre  et  le  crétinisme  paraissent  également  héréditaires,  mais 
il  faut  prendre  garde  ici  de  rapporter  à  une  prédisposition  transmis- 
sible  la  genèse  d'une  maladie  provoquée  par  les  conditions  communes 
dans  lesquelles  ont  vécu  les  parents  et  les  enfants.  Les  exemples  d'hé- 
rédité  de  l'héméralopie  et  de  la  cataracte  sont  nombreux. 

Nous  rapprocherons  des  précédentes  les  prédispositions  hérédi- 
taires qui  sont  limitées  à  l'évolution  d'un  tissu  et  favorisent  le  déve- 
loppement des  tumeurs;  on  est  forcé  d'en  admettre  la  réalité  quand 


{{)  Cité  par  Déjôrine*  îoc.  Cïf. 
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ou  voil,  dans  certaines  familles,  des  néoplasies  de  môme  nature  se 
développer  dans  les  mômes  organes,  et  cela  pendant  plusieurs  géné- 
ral ions. 

Il  en  est  quelquefois  ainsi  pour  le  cancer;  en  vertu  d'une  prédispo- 
sition, certaines  glandes  ou  certaines  portions  de  tissu  conjonclif  de- 
viennent le  siège  d'un  travail  de  prolifération  qui  aboutit  à  la  forma- 
tion d'une  tumeur.  Cette  prédisposition  paraît  être  toute  locale;  il 
n'est  pas  établi  qu'elle  se  raltaebe,  comme  on  l'a  dit,  à  la  dialbèse 
berpélique,  et,  pour  ce  qui  est  de  la  diatbèse  cancéreuse,  que  l'on 
invoquait  naguère  pour  expliquer  la  multiplicité  des  tumeurs  et  la 
cachexie,  on  peut  dire  qu'elle  n'existe  pas;  si  les  tumeurs  sont  mul- 
tiples, c'est  que  les  éléments  de  la  tumeur  primitive  provoquent  le 
développement  de  néoplasies  secondairés  dans  les  différents  points 
de  l'organisme  où  ils  sont  transportés  par  les  lymphatiques  et  les 
veines;  si  le  sang  s'appauvrit  en  globules  et  en  matériaux  solides, 
c'est  que  la  tumeur  apporte  par  elle-même  un  trouble  profond  dans 
la  nutrition  générale.  L'hérédité  du  cancer  paraît  d'ailleurs  être 
moins  fréquente  qu'on  ne  le  dit  généralement.  Il  ne  faut  pas  oublier 
en  effet  que  cette  maladie  est  une  de  celles  que  l'on  observe  le  plus 
fréquemment  et  que  sa  coïncidence  chez  plusieurs  membres  d'une 
même  famille  ne  prouve  pas  absolument  qu'elle  soit  transmise  par 
l'hérédité.  Il  est  des  cas  cependant  où  le  doute  n'est  pas  possible  :  tel 
est  l'exemple  cité  par  Broca  d'une  famille  dont  ](j  membres  sur  27 
ont  été  atteints  de  cancer.  Si  la  nature  parasitaire  de  cette  maladie 
vient  à  être  démontrée,  on  devra  rapporter  cette  prédisposition  à  la 
transmission  de  conditions  favorisant  la  réceptivité  de  son  microbe 
pathogène. 

^  3.  —  Époque  d'apparition. 

L'époque  à  laquelle  apparaissent  les  maladies  héréditaires  est  très 
variable  :  on  les  voit  tantôt  se  manifester  pendant  la  vie  intra-utérine, 
tantôt  rester  latentes  jusqu'à  la  vieillesse.  Il  faut  tenir  compte,  à  ce 
point  de  vue,  de  la  nature  de  la  maladie  et  des  conditions  dans  les- 
quelles vit  l'individu,  conditions  qui  peuvent  exagérer  ou  atténuer 
la  prédisposition.  La  scrofule  se  manifeste  le  plus  souvent  pendant  la 
deuxième  enfance,  la  phthisie  de  15  à  25  ans,  la  goutte  de  20  à  30,  le 
cancer  de  30  à  60;  les  affections  arthritiques  se  produisent  sous  des 
formes  variables  aux  différentes  périodes  de  la  vie;  chez  la  femme, 
les  différentes  évolutions  de  la  vie  sexuelle  semblent  augmenter  les 
prédispositions  morbides. 


CONSTITUTION.  *! 


CHAPITRE  II 

CONSTITUTION 

On  entend  par  constitution  l'ensemble  des  conditions  organiques  pro- 
pres à  un  individu  et  déterminant  son  degré  de  force  physique,  l'acti- 
vité de  ses  fonctions  et  sa  résistance  aux  causes  morbifiques;  «  elle  est 
l'expression  du  pins  ou  moins  de  force  de  l'économie  «  (Hardy  et 
liéhier)  (1).  Ses  variations  sont  purement  quantitatives;  il  y  a  des 
constitutions  fortes  et  des  constitutions  faibles  avec  tous  les  degrés 
intermédiaires.  Ces  constitutions  ont  pour  facteurs:  1°  l'hérédité; 
2°  l'influence  du  milieu  et  des  circonstances  dans  lesquelles  vit  et  se 
développe  l'individu. 

D'après  les  classiques,  les  sujets  de  constitution  forte  ont  la  char- 
pente osseuse  et  le  système  musculaire  bien  développés,  le  sang 
riche  en  globules  rouges,  les  artères  volumineuses,  le  pouls  plein  et 
résistant;  leur  nutrition  est  active  et  leur  capacité  respiratoire  consi- 
dérable; toutes  leurs  fonctions  s'accomplissent  avec  énergie.  Ils  résis- 
tent mieux  à  la  plupart  des  influences  nuisibles;  s'ils  tombent  ma- 
lades, ils  réagissent  vivement,  présentent  des  manifestations  patho- 
logiques d'une  grande  intensité  et  se  rétablissent  promptement 
quand  ils  se  trouvent  dans  des  conditions  favorables. 

Les  individus  faiblement  constitués  offrent  des  caractères  inverses  : 
leurs  os  sont  grêles,  leurs  muscles  peu  volumineux  et  d'une  médiocre 
puissance,  leurs  téguments  minces  et  pâles;  ils  sont  le  plus  souvent 
anémiques;  ils  se  fatiguent  et  s'essoufllenl  facilement;  leur  système 
nerveux  est  excitable,  mais  son  activité  s'épuise  vile;  ils  sont  plus 
vulnérables.  Leurs  maladies  sont  caractérisées  par  le  peu  d'énergie 
de  la  réaction,  la  tendance  à  l'adynamie  et  la  longueur  de  la  con- 
valescence. 

Ces  propositions  n'ont  qu'une  valeur  générale  et  on  pourrait  faci- 
lement leur  opposer  des  faits  isolés;  il  n'est  pas  rare  par  exemple 
que  des  sujets  de  complexion  très  délicate  parviennent  à  un  âge 
avancé;  nous  voyons  des  vieillards  d'une  extrême  débilité  et  pour 
lesquels  le  moindre  exercice  est  une  cause  de  fatigue  considérable,  se 
maintenir  en  état  de  bonne  santé  et  parvenir  à  l'âge  le  plus  avancé 
en  réduisant  au  minimum  leur  vie  physique  et  en  ne  dépensant  ainsi 
que  la  minime  quantité  de  forces  dont  ils  peuvent  disposer;  à  l'op- 


et  Hardy,  Traité  élémentaire  de  pathologie  interne,  vol.  I. 
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posé,  nous  avons  vu,  pendant  le  siège  de  Paris,  les  individus  forte- 
ment constitués  être  en  grand  nombre  alteints  de  scorbut,  sans  doute 
parce  qu'on  leur  demandait  une  somme  de  travail  plus  considérable 
qu'aux  autres  et  qu'ils  supportaient  d'autant  plus  mal  l'insuffisance 
de  l'alimentation.  Ajoutons  que  la  force  de  la  constitution  ne  consti- 
tue en  aucune  mesure  une  immunité  à  l'égard  de  la  plupart  des 
maladies  infectieuses. 


CHAPITRE  NI 

TEMPE  RAM  ENT 

Cette  dénomination  et  l'idée  qui  s'y  rattache  viennent  des  anciennes 
théories  humorales  :  si  les  éléments  constitutifs  des  humeurs  étaient 
dans  de  justes  proportions,  se  tempérant  les  uns  les  autres,  le  tempé- 
rament était  parfait  ou  hygide;  si  l'un  d'eux  prédominait,  et  l'on 
admettait  que  c'était  la  règle,  le  tempérament  prenait  le  nom  de 
l'humeur  en  excès;  on  reconnaissait  ainsi  quatre  tempéraments 
principaux,  le  sanguin,  le  bilieux,  le  pituiteux  ou  phlegmatique  et 
['atrabilaire  ou  mélancolique  ;  ils  se  combinaient  entre  eux  pour  cons- 
tituerdes  tempéraments  mixtes.  La  description  a  survécu  àla  théorie. 

Pour  la  plupart  des  auteurs,  le  tempérament  est  caractérisé,  non 
plus  par  la  prédominance  d'une  humeur,  mais  par  celle  d'un  système 
organique,  et  les  tempéraments  pituiteux  et  atrabilaire  ont  pris 
les  noms  de  tempéraments  lymphatique  et  nerveux.  Ces  dénomi- 
nations ne  valent  guère  mieux  que  celles  des  anciens,  car  on  ne 
connaît  pas  en  réalité  la  caractéristique  physiologique  des  manières 
d'être  auxquelles  elles  s'appliquent.  Il  est  incontestable  qu'en  dehors 
des  différences  de  forces  qui  caractérisent  la  constitution  et  des  pré- 
dispositions morbides  que  l'on  nomme  diathèses,  l'organisme  humain 
peut  présenter  dans  son  type  général  des  variétés  qui  méritent  d'être 
distinguées  et  qui  peuvent  exercer  une  influence  sur  le  mode  de 
réaction  qu'il  oppose  aux  causes  morbifiques  :  les  tempéraments 
représentent  ces  variétés  du  type  physiologique.  Leur  étude  est 
encore  très  imparfaite;  les  caractères  que  leur  attribuent  les  classi- 
ques n'ont  rien  de  spécial  ou  sont  d'importance  secondaire;  certains 
d'entre  eux  semblent  appartenir  à  la  race,  d'autres  comptent  parmi 
les  manifestations  dialhésiques,  de  telle  sorte  qu'il  «-si  difficile  de 
discerner  le  fond  de  vérité  qui  subsiste  dans  ces  descriptions.  C'est 
sous  le  bénéfice  de  ces  réserves  que  nous  indiquerons,  d'après  les 
classiques,  les  principaux  traits  des  divers  tempéraments. 
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Le  tempérament  sanguin  est  caractérisé  par  une  peau  douce, 
blanche  et  légèrement  rosée,  plus  prononcée  à  la  face,  des  cheveux 
châtains  et  souples,  un  embonpoint  modéré,  une  circulation  active 
un  sang  riche  et  abondant,  un  caractère  vif  et  généralement  gai  ;  il 
prédispose,  dit-on,  à  la  pléthore,  aux  congestions,  aux  phlegmasies 

el  aux  hémorrhagies.  . 

Le  tempérament  bilieux  a  pour  caractère  principal,  non  1  activité 
anormale  de  la  sécrétion  biliaire,  mais  une  forte  pigmentation  des 
téguments;  les  cheveux  et  les  yeux  sont  noirs,  le  teint  est  brun,  le 
système  pileux  est  très  développé  et  le  foie  gros;  le  système  veineux 
prédomine  sur  l'artériel.  Ce  tempérament  prédisposerait  aux  affec- 
tions du  foie  et  des  voies  digestives. 

Le  tempéramenL  dit  nerveux,  mélancolique  ou  atrabilaire  semble  se 
rattacher  ordinairement  au  précédent,  auquel  s'ajoute  une  exaltation 
des  fonctions  nerveuses;  il  prédispose  aux  maladies  nerveuses. 

Enfin  une  peau  fine  et  pâle,  des  cheveux  blonds,  des  yeux  bleus, 
des  ebairs  molles  et  des  fonctions  peu  actives  sont  les  attributs  du 
tempérament  lymphatique  qui  passe  pour  prédisposer  à  la  scrofule,  à 
la  phthisie  et  au  rachitisme. 

On  voit  tout  ce  qu'il  y  a  de  vague  dans  ces  descriptions.  L'étude 
des  différents  types  que  peut  présenter  l'organisaLion  humaine  est  à 
reprendre  tout  entière  en  tenant  compte  de  leurs  rapports  avec  les 
origines  ethniques,  avec  les  diathèses  et  avec  le  développement  des 
différents  systèmes  organiques. 


CHAPITRE  IV 

APTITUDES  MORBIDES 

Nous  avons  vu  précédemment  (1)  que  le  développement  des  états 
morbides  suppose  nécessairement  l'intervention  de  deux  ordres  d'in- 
tluences  qui  sont:  1°  des  provocations  sollicitant,  dans  des  conditions 
anormales,  l'activité  organique;  2°  des  dispositions  internes  permet- 
tant à  l'organisme  de  réagir  contre  ces  provocations. 

Ces  dispositions  internes  constituent  les  aptitudes  morbides;  elles 
peuvent  être  désignées,  suivant  les  caractères  qu'elles  présentent, 
sous  les  noms  de  diathèses,  de  prédispositions  organiques,  d'idiosyn- 
crasies,  de  vulnérabilité  et  de  réceptivité  morbide. 


(1)  Tagc  p, 
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§  1°'.  —  Diathèses. 

HoJL&autt bjlKoiQ  .lusmonnol'tv jj>  'd  àfii-iovjj'i  ç  no  njp  rioiliaoqaib'yjrç 
mot  diathese,  que  nous  avons  déjà  défini  on  étudiant  les  pré- 
dispositions héréditaires,  est  un  de  ceux  dont  la  signification  a 
soulevé  depuis  trente  ans  les  plus  vives  controverses.  On  admet  Jbien 
généralement  qu'il  désigne  la  tendance  u  la  répétition  dit-/  un 
môme  sujet  d'un  certain  nombre  d'actes  morbides  présentant  un 
caractère  spécial,  mais,  pour  les  uns,  cette  tendance  constitue  une 
simple  prédisposition,  pour  les  autres  elle  est  l'expression  d'un  $(,a] 
maladif. 

Si  cette  dernière  opinion  devait  prévaloir,  la  diatbèse  ne  se  distin- 
guerait en  rien  des  maladies  chroniques,  et  il  serait  inutile  de  con- 
server cette  dénomination,  propre  seulement  à  entretenir  la  confusion  ; 
mais  on  peut  se  convaincre,  au  contraire,  en  considérant  à  ce 
point  de  vue  les  états  anormaux  auxquels  on  est  d'accord  pour  appli- 
quer, clans  le  langage  courant,  le  nom  de  diatbèse,  c'est-à-dire  la 
scrofule,  l'arthritis  et  l'herpétisme,  qu'ils  diffèrent  essentiellement 
des  maladies  chroniques.  Ils  peuvent  en  effet  rester  latents  pendant 
de  longues  années,  et  même  pendant  la  plus  grande  partie  de  la  vie, 
et  ne  se  révéler  qu'accidentellement  par  les  caractères  d'une  affection 
passagère;  est-ce  ainsi  que  se  comportent  les  maladies  chroniques? 
et  peut-on  regarder  comme  malades  des  individus  dont  touies  les 
fonctions  s'accomplissent  régulièrement  et  dont  les  organes  ne  pré- 
sentent aucune  altération?  Ce  serait  en  contradiction  avec  la  défini- 
tion  même  de  la  maladie. 

Le  froid  et  le  contact  de  l'eau  de  savon  provoquent  chez  un  arthri- 
tique de  l'eczéma  des  mains  :  dira-t-on  pour  cela  que  cet  individu  a 
une  maladie  générale?  mais,  s'il  en  était  ainsi,  la  maladie  serait  la 
règle  parmi  nous  et  la  santé  l'exception,  car  il  est  bien  peu  de 
familles  où  l'on  ne  retrouve,  profonde  ou  légère,  l'empreinte  d'une 
diathèse. 

En  réalité,  ainsi  que  nous  l'avons  vu  déjà,  l'état  auquel  s'applique 
cette  dénomination  paraît  consister  seulement  en  une  modification 
du  type  physiologique  ayant  pour  effet  de  diminuer  la  résistance  de 
l'organisme  à  certaines  provocations,  et  en  même  temps  d'imprimer 
à  ses  réactions  et  à  ses  actes  morbides  une  forme  spéciale. 

C'est  ainsi,  par  exemple,  qu'un  même  traumatisme  pourra  donner 
lieu  chez  un  arthritique  à  une  arthropathie  rhumatismale,  et  chez  un 
scrofuleux  à  une  tumeur  blanche;  qu'une  bronchite  ou  série  de 
bronchites  a  frigore  aboutiront  chez  le  premier  à  l'empbysème,  chez 
le  second  à  la  phthisic. 
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Les  étals  morbides  ainsi  constitués  sont  des  maladies  que  l'on 
pourra  appeler  diathésiques,  mais  la  diathèse  elle-même  n'est  que  la 
prédisposition  qui  en  a  favorisé  le  développement.  C'est  donc  à  tort 
que  l'on  a  confondu  avec  les  diathèses  la  plupart  des  maladies  chro- 
niques et  particulièrement  la  syphilis,  l'infection  purulente,  le  diabète, 
la  leucémie  et  le  cancer;  relativement  à  ce  dernier  l'hérédité  montre 
bien  qu'il  y  a  une  prédisposition  mais,  ainsi  que  nous  l'avons  fait 
remarquer  déjà,  cette  prédisposition  est  toute  locale,  elle  parait 
limitée  à  l'évolution  ou  au  mode  de  nutrition  d'un  groupe  d'éléments 
cellulaires,  et  il  ne  faut  lui  imputer  ni  les  récidives  ni  les  généralisa- 
tions qui  paraissent  dues  exclusivement  à  la  prolifération  des  élé- 
ments émanés  du  foyer  primitif. 

C'est  à  tort  également  que  l'on  â  confondu  avec  les  diathèses  la 
cause  supposée  qui  provoque  chez  certains  sujets  l'apparition  simul- 
tanée ou  successive,  soit  d'abcès  ou  de  gangrènes,  soit  d'anévrysmes, 
puisqu'elle  consiste  dans  le  premier  cas  en  une  forme  spéciale  d'in- 
lïvlion,  dans  le  second  en  une  maladie  du  système  artériel  ;  il  est 
vrai  cependant  que  le  développement  de  cette  dernière  peut  être 
favorisé  par  la  diathèse  arthritique. 

La  plupart  des  auteurs  ont  compris  la  syphilis  parmi  les  diathèses. 
On  ne  peut  nier  qu'elle  ne  présente  avec  elles  de  réelles  analogies  : 
comme  elles,  on  la  voit  donner  lieu  à  des  manifestations  d'un  carac- 
tère spécial,  rester  silencieuse  pendant  de  longues  périodes,  durer 
aussi  longtemps  que  l'individu  et  se  transmettre  à  sa  descendance. 
Mais  à  côté  de  ces  points  communs  que  de  différences  essentielles! 

La  syphilis  est  une  maladie  virulente,  c'est-à-dire  qu'elle  est  cons- 
tituée par  la  présence  dans  l'organisme  d'un  contagium  vivum  qui  doit 
nécessairement,  même  pendant  les  périodes  de  silence  les  plus  pro- 
longées, se  trouver  déposé  dans  certains  tissus,  tout  prêl  à  repulluler 
et  à  provoquer  de  nouveaux  accidents,  si  des  conditions  favorables 
viennent  se  présenter;  elle  donne  lieu  spontanément,  par  sa  propre 
force  d'évolution,  à  des  manifestations  morbides  ;  rien  de  semblable 
pour  les  diathèses  dont  la  nature  est  tout  autre,  comme  nous  l'avons 
vu,  et  qui  restent  ordinairement  lalenles  aussi  longtemps  qu'une 
influence  accidentelle  telle  qu'un  traumatisme,  un  refroidissement,  un 
écart  de  régime,  une  fatigue  ou  une  émotion  morale  ne  vient  pas  trou- 
bler les  fonctions  de  l'organisme.  Les  affections  de  cause  banale  évo- 
luent ordinairement  (1)  chez  le  syphilitique  comme  chez  un  individu 

(!)  M.  le  professeur  Verneuil  [Encyclopédie  internationale  de  chirurgie,  Paris,  1883, 
t-  h  p.  133)  a  démontré  que,  flans  certains  cas,  les  traumatismes  déterminent  des  manifes- 
tations locales  de  la  syphilis,  mais  ces  faits  doivent  être  considérés  comme  exceptionnels. 
J\ous  avons  vu  chez  des  malades  atteints  d'une  syphilis  grave  en  pleine  évolution  secon- 
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sain;  le  mal  ne  semble  réellement  généralisé,  dans  le  sens  précis  de  ce 
mot,  que  pendant  la  période  relativement  courte  qui  correspond  à 
l'apparition  des  accidents  secondaires;  plus  lard,  il  se  localise  en  un 
certain  nombre  de  foyers  plus  ou  moins  nombreux  suivant  les  cas,  et 
les  parties  qui  ne  sont  pas  atteintes  vivent  et  réagissent  comme  chez 
un  individu  sain;  les  diatbèses,  au  contraire,  impriment  une  l'orme 
spéciale  à  la  plupart  des  réactions.  La  syphilis  ne  modilie  en  rien  les 
manifestations  articulaires,  cutanées  ou  pulmonaires  <b'  l'ai  I  lu  ilis  ; 
la  scrofule  au  contraire  les  mudilie  essentiellement.  I, 'évolution  de  la 
syphilis  est  soumise  à  des  lois  régulières;  ses  manifestations,  d'abord 
superficielles  et  facilement  réparables,  deviennent  plus  tard  pro- 
fondes et  destructives.  Il  n'en  est  pas  de  même  pour  les  diatheses,  et 
l'observation  n'a  pas  confirmé  à  cet  égard  les  vues  de  Bazin.  Les 
diatbèses  sont  essentiellement  héréditaires,  elles  font  pour  ainsi  din 
partie  intégrante  de  l'organisation  et  se  transmettent  de  génération 
en  génération;  l'hérédité  vraie  de  la  syphilis  au  contraire  est  un  fait 
au  moins  fort  contestable  (1)  :  dans  la  grande  majorité  des  cas  le 
fœtus  ne  contracte  celte  maladie  que  par  contagion,  en  raison  des 
rapports  qui  l'unissent  à  la  mère  préalablement  infeclée;  et  quand 
elle  provient  du  père,  c'est  encore  par  transmission  directe  de  l'agent 
infectieux.  Rappelons  enfin  que  les  diatbèses  ne  présentent  pas  les 
caractères  qui,  par  définition,  appartiennent  aux  maladies  générales, 
puisqu'elles  peuvent  exister  sans  aucun  trouble  appréciable  dans  la 
constitution  de  l'organisme  ni  dans  ses  fonctions. 

Ordinairement  congénitales  et  transmises  par  voie  d'hérédité,  les 
diatbèses  peuvent  également  être  acquises,  mais  nous  ne  sommes  que 
très  incomplètement  renseignés  sur  la  nature  des  causes  qui  les  pro- 
duisent ;  nous  mentionnerons  seulement,  pour  la  scrofule,  l'insuffi- 
sance de  l'alimentation  et  le  séjour  dans  des  lieux  mal  aérés;  pour 
les  formes  goutteuses  et  abarticulaires  de  l'arthritis,  la  trop  grande 
richesse  de  l'alimentation  et  le  défaut  d'exercice  amenant  l'excès  des 
recettes  sur  les  dépenses  de  l'organisme;  (pour  sa  forme  articulaire, 
l'action  prolongée  du  froid  humide. 

Les  mêmes  influences  favorisent  ou  provoquent  les  manifestations 
de  ces  mêmes  diathèses.  Ajoutons  que  celles  de  la  scrofule  apparais- 
sent surtout  pendant  l'enfance  et  l'adolescence  chez  les  individus 
lymphatiques,  souvent  a  l'occasion  d'un  traumatisme  ou  d'un  refroi- 
dissement ou  pendant  la  convalescence  d'une  pyrexie;  que  l'accès  de 
goutte  se  produit  de  préférence  vers  la  fin  de  l'hiver,  après  des  excès 

daire  des  plaies  contuses  placées  dans  de  mauvaises  conditions  (par  exemple  un  bottée-liè- 
vre traumatique)  se  reunir  par  première  intention. 
(I)  Voyez,  page  13. 
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de  table,  des  fatigues  exagérées  ou  un  refroissement;  que  l'action 
du  froid  paraît  être  la  cause  ordinaire  du  rhumatisme  articulaire 
aigu,  mais  que  cette  maladie  est  généralement  considérée  comme 
pouvant  survenir  aussi  sous  l'influence  d'une  blennorrhagie,  ou  d'une 
pyrexie  (1),  enfin  que  les  affectious  herpétiques  se  manifestent  sou- 
vent à  la  suite  d'une  vive  émotion  ou  d'un  excès  alcoolique  :  c'est  du 
conflit  entre  ces  causes  occasionnelles  et  les  prédispositions  que  nais- 
sent les  différentes  maladies  dites  scrofuleuses,  arthritiques  ou  herpé- 
liques.  Elles  sont  multiples  et  de  nature  très  diverse. 

La  scrofule  prédispose  surtout  aux  inflammations  chroniques  des 
muqueuses,  de  la  peau  et  des  ganglions  lymphatiques,  elle  peut 
donner  lieu  également  à  des  ostéites  et  à  des  arthrites  chroniques; 
elle  favorise  enfin  le  développement  de  la  tuberculose.  La  nature 
de  ses  rapports  avec  cette  dernière  maladie  a  élé  en  1881,  au  sein 
de  la  Société  des  hôpitaux  (2),  l'objet  d'une  importante  discus- 
sion soulevée  par  un  travail  de  M.  Grancher.  Il  y  a  élé  démontré  que 
la  plupart  des  affections  osseuses  et  une  bonne  partie  des  affections 
ganglionnaires  rapportées  jusqu'alors  à  la  scrofule  étaient  en  réalité 
des  manifestations  de  la  tuberculose;  on  a  été  plus  loin,  et  plusieurs 
palhologistes  ont  affirmé  que  toutes  les  affections  dites  scrofuleuses 
doivent  être  considérées  comme  tuberculeuses,  ce  qui  revient  à  nier 
l'existence  de  la  diathèse  scrofuleuse.  Nous  ne  pouvons  accepter  cette 
manière  de  voir:  il  existe  toute  une  série  d'affections  que  l'on  peut 
rattacher,  avec  M.  Villemin  (3),  à  une  traduction  morbide  du  tempé- 
rament lymphatique  et  appeler  scrofuleuses  :  chez  les  sujets  qui  en 
sont  atteints,  la  moindre  irritation  des  élémenls  conjonctifs  se  tra- 
duit par  une  inllammalion  persistante  avec  retentissement  sur  les 
ganglions  voisins  ;  on  observe  chez  eux  des  coryzas  avec  épaississe- 
ment  des  narines  et  de  la  lèvre  supérieure,  des  angines  avec  gonfle- 
ment et  souvent  suppuration  des  ganglions  cervicaux,  des  conjoncti- 
vites et  des  kératites  chroniques,  des  otites,  des  eczémas  impétigineux, 
et  quelquefois  des  arthrites  chroniques;  ces  affections  ne  sont  pas  de 
nature  tuberculeuse,  mais  l'organisme  qui  en  est  atteint  constitue  un 
terrain  favorable  au  développement  de  cette  maladie  infectieuse  ;  il 
lui  oppose  peu  de  résistance  ;  il  est  en  état  de  réceptivité  ;  tel  est  le 

(1)  11  n  est  pas  probable  que  les  arthropathies  qui  surviennent  dans  ces  conditions  soient 
réeilcment  dénature  rhumatismale  ;  l'opinion  qui  les  rattache  à  la  pénétration  dans  les  arti- 
culations d'un  agent  infectieux  ou  de  produits  chimiques  qui  en  dérivent  atteint  un  haut 
degré  do  vraisemblance. 

(2)  MM.  Grancher,  Féréol,  Ë.  Labbé  et  Méricamp,  Cornil,  Damaschino,  Thaon,  Ferrand, 
Rendu  et  du  Castcl,  ont  pris  part  à  cette  discussion. 

(3)  Yillcmin,  Causes  et  nature  de  la  tuberculose  (Bull,  de  VAcad.  de  mcd.,  5  décembre 
18G5,  tome  XXXI,  p.  211).  —  Etudes  sur  la  tuberculose,  Paris,  1868.  —  Bull,  de  la  Soc.  des 
hôp.,  1881. 
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rapport  que,  conformément  aux  vues  de  MM.  Bouchard  (1)  et  Damas- 
chino  (2),  nous  admettons  entre  la  scrofule  et  la  tuberculose. 

Varlhritis  est  le  fonds  commun  sur  lequel  se  développent  le  rhuma- 
tisme et  la  goutte.  Ces  maladies  peuvent  coïncider,  niais  elles  exis- 
tent plus  souvent  isolément  et  se  transmettent  intégralement.  Leur 
relation  avec  une  prédisposition  commune  est  établie,  ainsi  que  nous 
l'avons  indiqué  déjà,  par  leur  coïncidence  fréquente  chez  les  mem- 
bres d'une  même  famille  (3),  et  par  leur  alternance  avec,  un  cerlain 
nombre  d'affections  d'un  caractère  spécial  :  ce  sont,  parmi  les  der- 
matoses, l'eczéma,  le  pityriasis,  le  lichen,  le  psoriasis,  l'hydroa.  Je 
pemphigus,  les  pseudo-exanlhèmes  et  les  urticaires  aiguës  et  chroni- 
ques; du  côlé  de  l'appareil  digestif,  des  angiues  aiguës  a  frii/orc,  des 
angines  granuleuses,  des  gastrites  chroniques  causes  de  dyspepsies 
rebelles,  des  diarrhées  a  friyure  et  des  hémorrhoïdes  ;  du  côlé  de 
l'appareil  respiratoire,  des  coryzas  éphémères  remarquables  par  leur 
acuité,  des  laryngites  granuleuses,  l'asthme  nerveux  et  certaines 
formes  de  bronchites  chroniques  qui  en  sont  très  voisines,  car  elles 
donnent  lieu  comme  lui  à  l'expectoration  de  crachats  perlés,  à  des 
accès  de  dyspnée,  et  ultérieurement  à  l'emphysème;  du  côté  de  l'ap- 
pareil circulatoire,  l'athérome  artériel  et  la  péri-artérite  avec  leurs 
conséquences  le  ramollissement  et  l'hémorrhagie  de  l'encéphale, 
l'anévrysme  de  l'aorte,  l'hypertrophie  du  cœur  et  la  sclérose  rénale. 

Nous  n'avons  pas,  parmi  ces  manifestations,  mentionné  la  phthisie, 
bien  que  les  auteurs  parlent  d'une  phthisie  arthritique;  il  faut  entendre 
par  là  une  phthisie  modifiée  dans  son  évolution  et  non  une  phthisie 
produite  par  l'arthritis.  Les  arthritiques  sont  encore  prédisposés  aux 
concrétions  calculeuses  des  voies  biliaires  et  urinaires,à  diverses  né- 
vroses telles  que  la  chorée  (G.  Sée),  les  névralgies  périphériques 
et  les  migraines,  et  enfin  au  diabète  et  à  l'obésité;  pour  ce  qui  est  du 
cancer,  la  question  est  au  moins  douteuse. 

Les  affections  que  Yherpclisme  contribue  à  produire  sont  également 
nombreuses;  ce  sont,  d'après  Bazin,  les  gastralgies,  les  jnigraines, 
certaines  formes  d'asthme,  des  dartres  sèches  ou  humides  parmi  les- 
quelles l'eczéma,  le  pityriasis,  les  urticaires  aiguës  et  chroniques, 
des  herpétides  exfoliatrices  et  aussi  des  leucorrhées  et  des  diarrhées 
rebelles.  Nous  avons  déjà  mentionné  la  plupart  de  ces  affections 
parmi  les  manifestations  de  l'arthritis,  mais  elles  présentent,  d'après 
Bazin,  des  caractères  différents  suivant  qu'elles  sont  engendrées  par 
l'une  ou  l'autre  diathèse. 

(1)  Bouchard,  Reo.  de  méd.,  1881. 

(2)  Diimaschino,  Bull,  delà  Soc.  des  /«ip.,  et  l'nion  médicale,  1882. 

(3)  N.  Guéneau  de  Mussy,  Clin,  mcd.,  Paris,  1874. 
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Lesherpélides,  en  effet,  épargnent  les  parties  découvertes  et  pileuses; 
elles  sont  symétriques,  oui  tendance  à  se  déplacer,  s'accompagnent 
d'une  congestion  peu  prononcée,  donnent  lieu  dans  leurs  formes  hu- 
mides à  une  sécrétion  abondante  et  provoquent  de  vives  démangeai- 
sons; les  arthritides  siègent  le  plus  souvent  à  la  tète  et  aux  mains, 
elles  ne  sont  pas  disposées  symétriquement  et  ont  peu  de  tendance  à 
s'étendre  et  à  se  déplacer;  elles  s'accompagnent  d'une  vive  conges- 
tion, et  leur  sécrétion  est  peu  abondante  ;  elles  donnent  lieu  à  des 
élancements  et  à  des  picotements  plutôt  qu'à  de  véritables  déman- 


geaisons. 


Malgré  ces  différences,  qui  sont  loin  d'exister  dans  tous  les  cas,  on 
ne  peut  nier  qu'il  y  ait  d'étroites  relations  entre  les  deux  diathèses, 
et  ce  n'est  peut-être  pas  sans  raison  que  Pidoux  a  considéré  l'herpé- 
tisme  comme  une  forme  bâtarde  de  l'arf hrilis.  M.  Lancereaux  (1)  va 
plus  loin;  il  réunit  les  deux  diathèses  sous  le  nom  cV/wrpvtismt >,.;  il  en 
sépare  la  goutte  et  le  rhumatisme  articulaire  aigu  et  y  fait  rentrer, 
outre  les  affections  précédemment  indiquées,  le  spasme  de  la  glotte, 
les  palpitations  cardiaques  et  artérielles,  la  spermatorrhée,  l'asper- 
malisme,  l'incontinence  nocturne  de  l'urine,  le  vaginisme,  l'œsopha- 
gisine,  le  spasme  anal,  l'hémoptysie,  l'hypercrinie  biliaire,  la  polyur/e 
l'hypochondrie,  la  dilatation  de  l'estomac,  l'entérite  membraneuse,  la 
crampe  des  écrivains,  l'ostéite  déformante  et  la  rétraction  de  l'apo- 
névrose palmaire.  Il  faut  attendre  de  nouvelles  observations  pour 
établir  le  rapport  de  ces  divers  états  morbides  avec  ladiathèse  herpé- 
tique ou  arthritique. 

Ces  diathèses  sont  compatibles  avec  la  parfaite  sanlé  ;  souvent,  pen- 
dant de  longues  années,  elles  ne  produisent  les  affections  énoncées 
ci-dessus  qu'avec  le  concours  d'une  cause  adjuvante.  La  goutte  sem- 
ble cependant  faire  exception  à  cette  règle  et  pouvoir  se  manifester 
périodiquement  sans  aucune  provocation  ;  sans  doute  la  dyscrasie 
urique  qui  en  est  la  condition  prochaine  est  alors  permanente. 

Les  diathèses  ne  présentent  pas  une  évolution  régulière;  leurs  ma- 
nifestations graves  peuvent  se  produire  sans  avoir  été  précédées  d'ac- 
cidents bénins;  un  scrofuleux  peut  être  atteint  dès  son  adolescence  de 
lupus  ou  de  coxalgie  sans  avoir  présenté  antérieurement  d'affections 
cutanées.  Nous  devons  dire  cependant  que,  d'après  M.  Lancereaux 
chacun  des  désordres  pathologiques  qui  se  rattache  à  la  diathèse 
qu'il  appelle  herpétique  a  son  moment  spécial  d'apparilion  :  les  trou- 
bles spasmodiques  du  larynx  appartiennent  au  jeune  âge;  les  mi- 
graines, les  accès  d'asthme,  les  spasmes  vésicaux,  la  polyu'rie,  et  la 


(I)  Lancereaux,  Traité  de  l'herpétume.  Faris,  1883. 
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gravelle  se  rencontrent  surtout  à  l'âge  adulte;  les  lésions  matérielles 
all'ectant  surtout  les  articulations  et  les  artères  se  montrent  vers  l'âge 
de  quarante  â  cinquante  ans,  alors  que  commence  la  période  de  dé- 
chéance organique. 

Ces  prédispositions  sont  susceptibles  de  se  modifier  notablement 
sous  l'influence  des  conditions  dans  lesquelles  vit  l'individu  qui  en  est 
atteint.  Nous  pourrions  citer  une  famille  de  paysans  dont  tous  les 
membres  ont  présenté  de  graves  manifestations  de  la  scrofule,  à 
l'exception  d'une  fille  qui,  grâce  à  sa  profession  de  cuisinière,  a  pu  se 
trouver  dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques.  Tel  autre  sujet  de 
souche  scrofuleuse,  et  portant  les  marques  incontestables  de  la  clin- 
thèse,  devient  arthritique  sur  ses  vieux  jours  sous  l'influence  d'une 
alimentation  surabondante  et  d'une  existence  oisive;  son  organisme 
s'est  modifié  insensiblement  en  raison  des  conditions  dans  lesquelles 
il  a  vécu. 

M.  Verneuil  (1)  et  ses  élèves,  dans  une  série  de  publications  dont  la 
première  remonte  à  1867,  ont  mis  en  relief  l'importance  des  états 
dialhésiques  dans  l'évolution  des  affections  traumatiques,  leurinfluence 
sur  les  résultais  des  opérations  chirurgicales  et  réciproquement  l'ac- 
tion des  trauma  sur  ces  mêmes  états  :  le  professeur  a  vu  des  trauma- 
tismes  rappeler  l'attaque  de  goutte  chez  des  goutteux,  des  manifes- 
tations articulaires  ou  cutanées  chez  les  rhumatisants  et  de  l'eczéma 
chez  des  herpétiques.  Il  est  arrivé,  récemment,  â  formuler  des  propo- 
sitions qui  peuvent  être  résumées  ainsi  qu'il  suit  :  l'évolution  des 
blessures  est  dominée  par  l'état  diathésique  du  sujet;  réciproquement 
le  trauma  peut  agir  sur  la  diathèse  et  en  provoquer  les  manifestations  ; 
toutes  choses  égales  d'ailleurs,  le  pronostic  d'un  trauma  est  toujours 
pins  grave  chez  un  diathésique  que  chez  un  sujet  sain;  le  danger  inhé- 
rent à  la  diathèse,  notable  quand  elle  se  produit  par  des  lésions  appré- 
ciables, devient  menaçant  quands  les  grands  viscères  sont  enflammés 
ou  en  voie  de  dégénérescence. 


éj  2.  —  Prédispositions  organiques. 

i 

Ce  sont  en  quelque  sorte  des  dialhrscs  lucalus;  certains  organes  ou 
appareils,  par  le  fait  d'un  vice  dans  leur  évolution,  réagissent  anor- 
malement sous  l'influence  des  excitations  et  présentent  un  défaut 
particulier  de  résistance  aux  causes  morbifiques;  la  plupart  de  co- 
rn a  Verneuil,  Des  conditions  orga/iiques  des  opères  {Cong.  mtern.  de  Parts,  1867). 
—  Des  indications  et  contre-indications  opératoires  chez  les  sujet*  atteints  de  maladies 
constitutionnelles  {Cony.  d'Amsterdam,  1879).  -  Etats  »MNfaW  (raumatismes  (Kncy. 
cloitiinternatiun.de  chir    Paris,  1883,  t.  I). 
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prédispositions  sont  héréditaires  et  ont  été,  à  ce  titre,  étudiées  précé- 
demment; nous  n'y  reviendrons  pas. 

Il  nous  reste  à  mentionner  la  tendance  de  cause  inconnue  qui  existe, 
chez  certains  sujets,  à  contracter,  sous  l'influence  du  froid  ou  de  la 
fatigue,  des  phlegmasies  aiguës  se  localisant  toujours  dans  le  même 
organe,  le  plus  souvent  dans  le  poumon  ou  dans  l'amygdale;  nous  en 
rapprocherons  les  érysipèles  à  répétition. 

g  3.  —  Idiosyncrasies. 

On  appelle  ainsi  une  prédisposition,  de  nature  indéterminée,  en 
vertu  de  laquelle  il  se  produit,  chez  certains  sujets,  des  troubles  mor- 
bides de  nature  spéciale  sous  l'influence  de  causes  ordinairement 
inoffensives  ou  donnant  lieu  d'habitude  à  d'autres  effets.  Nous  cite- 
ronspour  exemples  la  céphalagie,  les  vertiges  et  les  défaillances,  que 
provoquent,  chez  certaines  personnes,  l'odeur  des  fleurs,  et,  chez 
d'antres,  la  valse  ou  la  locomotion  en  arrière;  les  vomissements, 
l'anxiété,  la  dyspnée  et  l'urticaire,  qu'amène  parfois  l'ingestion  de  cer- 
taines substances,  telles  que  les  moules,  les  crustacés,  les  fraises  et 
même  le  vin  de  quinquina;  les  syncopes  déterminées  par  la  vue  du 
sang  ou  de  certains  reptiles.  La  nature  toute  spéciale  de  ces  acci- 
dents et  des  causes  qui  les  provoquent  distingue  l'idiosyncrasie  des 
autres  prédispositions. 

§  4.  —  Vulnérabilité. 

Cette  expression  a  Une  signification  plus  étendue  que  les  précé- 
dentes :  prise  dans  son  sens  littéral,  elle  sert  simplement  à  indiquer 
que  l'organisme  est  apte  à  subir  une  influence  morbifique  et  à  réagir 
contre  elle;  elle  comprend  donc  les  causes  que  nous  avons  précé- 
demment étudiées  ;  mais  on  s'en  sert  plus  spécialement  pour  désigner 
l'aptitude  morbide  dans  les  cas  où  elle  est  indépendante  de  toute  pré- 
disposition antérieure,  héréditaire  ou  acquise.  Le  même  sujet  s'expose 
cent  fois  à  l'action  du  froid  :  une  seule  fois  seulement  il  contracte  une 
pneumonie,  une  angine  ou  une  maladie  de  firight  ;  on  exprime  ce  fait 
en  disant  qu'à  ce  moment  il  était  vulnérable,  sans  que  souvent  l'on 
puisse  le  moins  du  monde  pénétrer  la  nature  de  la  cause  qui  a  dimi- 
nué sa  résistance  à  l'agent  morbifique. 

Les  variations  des  réactions  organiques  chez  les  divers  sujets,  et 
clicz  le  même  sujet  à  divers  moments  de  son  existence,  sont  de  règle 
en  biologie;  l'expérimentation  a  démontré,  par  exemple,  que  l'inten- 
sité de  l'excitation  nécessaire  pour  mettre  en  jeu  l'activité  d'un  nerf 
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varie  non  seulement  d'un  animal  a  J'autre,  mais  aussi  d'un  jour  u 
l'autre  chez  le  même  a  ni  mal  :  on  connaît  la  loléram-e  des  enfants  pour 
la  belladone  et  leur  intolérance  pour  l'opium. 

Dans  certains  cas  cependant,  la  cause  qui  diminue  la  résistance  de 
l'organisme  anx  causes  morbifiques  peut  être  déterminée.  C'est  assez 
fréquemment  une  maladie  antérieure.  Une  femme  qui  a  été  atteinte 
de  péritonite  lors  d'une  première  couche,  contracte  plus  facilement 
la  môme  affection  après  ses  autres  accouchements.  M.  le  professeur 
Hayem  et  nous-même  avons  sigalé  les  affections  guéries  de  la  moelle 
épinière  comme  des  prédispositions  à  de  nouvelles  atteintes;  c'est 
ainsi  que  des  myélites  surviennent  tardivement  chez  des  sujets  qui 
ont  été  atteints  de  paralysie  infantile. 

D'autres  fois,  c'est  une  maladie  préexistante  qui  augmente  la  vulné- 
rabilité ;  les  typhiqueset  les  varioleux  sont  souvent  atteints  depneu- 
monies  qui  ne  semblent  avoir  rien  de  spécifique;  de  même  le  fabes 
prédispose  à  la  phthisie  ;  nous  devrons  insister  plus  loin  sur  ces  causes 
pathologiques. 

Toutes  les  circonstances  qui  débilitent  l'individu,  les  maladies  chro- 
niques, les  fatigues  excessives,  l'inanition,  la  privation  d'air  et  de  lu- 
mière, augmentent  également  la  vulnérabilité;  nous  verrons  bientôt 
comment  l'enfance  efla  vieillesse  agissent  dans  le  môme  sens. 

§  5.  —  Réceptivité  et  immunité  morbides. 

La  pénétration  dans  un  organisme  de  l'agent  spécifique  qui  cons- 
titue le  germe  d'une  maladie  infectieuse  ne  suffit  pas  à  en  assurer  le 
développement;  il  faut  encore  que  cet  organisme  constitue  un  milieu 
favorable  à  son  évolution;  suivant  qu'il  réalise  ou  non  cette  condition 
essentielle,  on  dit  qu'il  est  en  état  de  réceptivilé  ou  d'immunité  mor- 
bide; la  réceptivité  peut  être  forte  ou  faible,  l'immunité  complète  ou 
incomplète,  temporaire  ou  définitive. 

L'importance  de  ces  éléments  est  grande  en  étiologie  générale.  Ils 
varient  avec  les  espèces,  les  races  et  les  individus;  ils  varient  d'un 
moment  à  l'autre  chez  le  même  sujet;  ils  varient  enfin  pour  chacune 
des  maladies  spécifiques. 

La  plupart  des  maladies  infectieuses  appartiennent  en  propre  à 
certaines  espèces  animales  et  ne  se  développent  pas  chez  les  aMitresg 
celles  mêmes  qui  sont  communes  à  plusieurs  espèces  présentent  le 
plus  souvent  des  caractères  spéciaux  chez  chacune  d'entre  elles;  on 
voit  ainsi  la  variole  présenter  des  caractères  différents  chez  l'homme, 
la  vache  et  le  cheval  ;  le  charbon  humain  n'est  pas  identique  au  sang 
de  rate. 
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Les  différences  de  réceptivité  liées  .à  la  race  et  aux  dispositions 
individuelles  ne  sont  pas  moins  considérables;  on  sait  combien  les 
nègres  sont  réfractaires  à  la  fièvre  jaune  et  avec  quelle  facilité  les 
Anglo-Saxons  et  les  Slaves  contractent  le  typbus.  Étant  donné  un 
certain  nombre   d'individus  qui  subissent  l'influence  d'un  même 
agent  contagieux  dans  des  conditions  en  apparence  semblables,  la 
maladie  est  loin  de  se  développer  chez  tous  avec  ses  caractères  typi- 
ques; elle  offre  chez  quelques-uns  si  peu  d'intensité  qu'elle  est  à 
peine  reconnaissable  ;  d'autres  sont  atteints  d'accidents  graves  qui 
appartiennent  aux  formes  malignes  et  déjouent  tous  les  efforts  de  la 
thérapeutique;  plusieurs  enfin  restent  indemnes.  11  n'est  pas  d'épi- 
démie, si  grande  que  soit  sa  puissance  d'extension,  qui  n'épargne  une 
partie,  ordinairement  la  plus  grande,  de  la  population,  on  observe  les 
mômes  faits  en  pathologie  expérimentale. 

Les  différences  de  réceptivité  que  présente  un  même  sujet  aux 
différentes  périodes  de  la  vie  et  suivant  les  conditions  dans  lesquelles 
il  se  trouve  sont  également  frappantes.  En  thèse  générale,  on  peut 
dire  que  la  réceptivité  diminue  graduellement  avec  les  progrès  de 
l'âge.  Elle  est  ordinairement  plus  considérable  chez  les  individus 
faibles,  mais  celte  règle  est  loin  d'être  absolue,  et  l'on  voit  au  con- 
traire quelquefois  les  plus  robustes  être  les  premiers  frappés  ;  on  ne 
peut  nier  cependant  que  l'état  de  débilité  provoqué  par  les  maladies 
antérieures,  par  les  excès  et  par  La  misère  ne  diminue  la  résistance 
aux  influences  épidémiques  et  à  la  contagion.  L'exactitude  de  cette 
proposition  a  été  maintes  fois  constatée  pour  le  choléra,  e(  nous  avons 
pu  nous-même  la  vérifier  dans  les  épidémies  qu'il  nous  a  été  donné 
d'observer;  un  fait  qui  nous  est  personnel  prouve  qu'elle  est  également 
vraie  pour  la  variole. 

Cerlaines  maladies,  pendant  le  cours  même  de  leur  évolution, 
semblent  augmenter  la  réceptivité  pour  certains  conlages;  c'est  ainsi 
que  le  pharynx,  chez  les  scarlatineux,  constitue  un  terrain  favorable 
au  développement  de  la  dipbthérie,  et  que  la  scrofule  prédispose  au 
favus  et  à  la  phlhisie;  les  infections  mixtes  peuvent  se  favoriser  ou  se 
combattre  (Charrin). 

Chez  les  animaux,  la  prédisposition  créée  par  certaines  maladies 
infectieuses  peut  se  transmettre  à  la  descendance.  Pasteur  a  observé 
que  les  vers  à  soie  nés  de  sujets  atteints  par  la  pébrine  contractent 
plus  aisément  la  flacherie  (1). 

Les  conditions  auxquelles  est  liée  la  réceptivité  sont  loin  d'être  com- 
plètement déterminées.  On  sait,  il  est  vrai,  que  l'acidité  de  la  mu- 


(i)  Pasteur,  Études  sur  les  maladies  des  vers  à  soie.  Paris,  (870. 
Hallopkau,  a»  édition. 
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queuse  buccale  favorise  le  développement  de  l'oïdium  albicans,  èt 
qu'elle  en  est.  la  condition  sine  qua  non;  d'autre  part,  Pasteur  a  mon- 
tré que  la  bactéridie  charbonneuse  ne  vit  que  dans  des  conditions 
de  température  déterminées,  qu'elle  ne  se  développe  pas  cbez  les  oi- 
seaux en  raison  de  la  chaleur  considérable  que  présente  le  san^  de 
ces  animaux,  et  qu'on  peut  leur  faire  pendre  leur  immunité  en  les 
refroidissant  artificiellement.  Enfin,  les  belles  expériences  de  M.  liau- 
lin(l)  sur  lesquelles  nous  reviendrons  plus  loin  (Voy.  Caractères  ycnr.- 
rauœ  des  microbes)  ont  montré  que  chaque  espèce  végétale  a  besoin 
d'un  milieu  spécial  et  complexe,  et  que  des  modifications  infinitési- 
males dans  saconslitution  peuvent  l'empêcher  d'y  vivre.  Nous  invoque- 
rons également,  à  ce  sujet,  les  résultats  des  non  moins  belles  études 
de  Gbarrin  sur  la  maladie  pyocyanique. 

Les  causes  qui  diminuent  ou  abolissent  la  réceptivité  créent  par 
cela  môme  une  immunité  relative  ou  absolue.  Ce  sont  d'abord  les  con- 
ditions opposées  aux  précédentes,  la  vieillesse,  la  vigueur  de  la  cons- 
titution et  le  bon  état  des  fonctions.  Nous  citerons  ensuite  l'accoutu- 
mance :  l'influence  nuisible  d'un  foyer  d'infection  se  fait  sentir  avec 
beaucoup  plus  de  puissance  chez  les  sujets  qui  la  subissent  depuis 
peu  de  temps  que  chez  les  autres.  Suivant  Fauvel,  ceux  qui  vivent 
dans  les  localités  où  le  choléra  est  endémique  lui  sont  en  général 
réfractaires,  soit  par  accoutumance,  soit  par  l'immunité  relative  que 
donne  une  première  atteinte  ;  mais  que  des  individus  neufs  pour 
ainsi  dire  arrivent  des  contrées  où  le  mal  est  rare,  et  viennent 
séjourner  dans  une  ville  où  le  choléra  ne  fournit  en  ce  moment  qu'un 
petit  nombre  de  victimes,  ces  nouveaux  venus  font  naître  une  épi- 
démie sévère  dont  ils  sont  les  premières  victimes  ;  leur  arrivée  semble 
raviver  l'influence  épidémique.  Les  choses  se  passent  de  même  quand 
le  germe  cholérique  se  transporte  au  loin  dans  de  grandes  agglomé- 
rations d'hommes  non  acclimatés  et  prédisposés  par  la  fatigue  et  la 
misère  physiologique  à  contracter  la  maladie.  Les  habitants  des 
grandes  villes  présentent  de  même  une  immunité  relative  à  l'égard 
du  typhus  qui  y  règne  épidémiquement,  et,  chose  singulière,  il 
semble  que  cette  accoutumance  soit  en  quelque  sorte  limitée  au  I  vphus 
de  la  localité  même  qu'habite  le  sujet  ;  on  voit,  par  exemple,  des 
Parisiens,  réfractaires  à  la  fièvre  typhoïde  au  milieu  de  laquelle  ils 
vivent,  contracter  dans  le  cours  d'un  voyage  le  typhus  de  Rome  ou  de 
Naples.  Ce  fait  semble  prouver  que  ces  maladies,  malgré  les  analogies 
qu'elles  présentent,  ne  sont  pas  de  nature  identique. 

Il  est  un  certain  nombre  de  maladies  infectieuses  qui  ne  réci- 


(0  G.  Raulin.  Études  chimiques  sur  la  végétation.  Paris,  I 
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divent  qu'exceptionnellement,  ou  seulement  après  un  certain  nom- 
bre d'années  :  telles  sont  la  variole,  les  typhus  et  la  syphilis.  Les 
individus  qui  en  ont  été  atteints  une  fois  présentent  ainsi  h.  leur 
égard  une  immunité  temporaire.  Toutes  ces  maladies  ont  un  caractère 
commun:  elles  sont  généralisées,  et  elles  intéressent  l'organisme  dans 
son  ensemble.  Mais  ce  caractère  n'est  pas  une  condition  suffisante 
pour  assurer  l'immunité,  car  elle  n'est  pas  produite  par  d'autres  ma- 
ladies également  généralisées,  telles  que  les  fièvres  intermittentes. 

L'observation  a  montré  que  la  plus  légère  atteinte  de  l'une  de  ces 
maladies  suffit  cà  conférer  l'immunité  temporaire  ou  définitive,  et 
d'autre  part  qu'elles  se  présentent  généralement  sous  une  forme 
bénigne  quand  le  contage  qui  les  a  produites  provient  d'un  cashénin. 
On  a  été  conduit  ainsi  à  inoculerdes  varioles  bénignes  pour  préserver 
de  varioles  graves,  et  cette  pratique  tendait  à  se  généraliser  au 
moment  où  Jenner  l'a  remplacée  par  la  vaccination. 

L'inoculation  du  contage  du  cow-pox  et  du  horse-pox,  maladies 
voisines  bien  que  différentes  de  la  variole,  confère  aux  sujets  chez 
lesquels  elle  donne  des  résultais  positifs  une  immunité  durable  contre 
cette  maladie.  On  a  cherché  récemment  à  faire  pour  les  autres 
maladies  infectieuses  ce  qui  a  si  merveilleusement  réussi  à  Jenner 
pour  la  variole,  et  déjà  M.  Pasteur  est  parvenu  à  transformer  en 
véritables  vaccins  les  virus  du  choléra  des  poules,  du  charbon  et  de 
la  rage,  et  Bouchard  celui  de  la  maladie  pyocyauique  pour  le  char- 
bon (1).  Ces  faits  présentent  une  importance  capitale  au  point  de  vue 
de  la  prophylaxie  (2).  Des  théories  diverses  ont  été  proposées  pour  ex- 
pliquer le  mécanisme  suivant  lequel  se  produisent  ces  immunités 
acquises.  Nous  citerons  d'abord  celle  de  l'épuisement  ;  la  première  at- 
teinte de  la  maladie  détruirait  les  substances  nécessaires  au  dévelop- 
pement du  germe  contage.  Mais  Grawitz  fait  remarquer  avec  raison 
qu'on  ne  s'explique  pas  comment  l'organisme,  susceptible  de  fournir 
les  matériaux  nécessaires  à  la  production  d'une  quantité  énorme  de 
microbes  telle  qu'il  s'en  fait,  par  exemple,  dans  une  variole  confluente, 
se  trouverait  épuisé  de  ces  mêmes  matériaux  pour  plusieurs  années 
par  le  développement  d'un  boulon  de  vaccin.  Comment,  d'autre  part, 
admettre  la  persistance  d'une  modification  purement  chimique  dans 
la  constitution  d'un  organisme  qui  se  renouvelle  incessamment  par 
la  nutrition  et  la  dénutrition?  La  même  objection  peut  être  opposée 
à  la  théorie  qui  rapporte  ces  immunités  à  l'action  des  substances  so- 
lubles  produites  par  les  microbes.  Le  fait  est  aujourd'hui  incontes- 


(1)  Charria  a  reconnu  que  ce  virus  altère  rapidement  la  bactérie  charbonneuse  et  que 
cette  action  est  due  eu  partie  aux  produits  qu'il  fabrique. 
(i)  Voir  les  articles  bactéiubs  infkctieoshs  et  prophylaxie. 
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table,  il  a  élé  établi  pour  Je  charbon  par  M.  Chauveau,  pour  le  chai- 
bon  symptomatique  par  M.  Houx,  pour  la  septicémie  par  MM.  Houx 
cl  Chamberlain!,  pour  la  fièvre  typhoïde  j  >;  i  r  M  .M.  (  dian  l  <  •  i  m  esse  et 
Vidal  (1),  pour  la  maladie  pyocyanimic  par  (  'Jiarrin  ;  mais,  comme  l'a 
dit  Charrin,  il  ne  peut  expliquer  ni  la  durée  ni  la  transmission  héré- 
ditaire de  celte  immunité.  Par  contre,  il  constitue  un  argument  d'une 
grande  valeur  contre  la  théorie  de  la  phagocytose  formulée  par  Met- 
schnikoff.  On  sait  que  cet  auteur  a  montré  récemment  que  les  glo- 
bules blancs  luttent  contre  les  spores  et  les  bactéries  en  les  envelop- 
pant et  les  dissolvant;  or,  d'après  lui,  l'individu  est  en  état  de  récep- 
tivité ou  d'immunité  morbide  suivant  que  ses  globules  blancs  sont  ou 
non  assez  forts  pour  détruire  les  microbes  ;  l'inflammation  a  pourrai- 
son  d'être  l'accumulation  d'un  grand  nombre  de  leucocytes  autour 
d'un  foyer  de  microbes  ;  c'est  un  acte  défensif.  Déjà  antérieurement 
Grawitz  a  fait  jouer  un  rôle  prédominant  à  l'activité  nutritive  des 
cellules«le  l'organisme,  il  y  aurait  lutte  entre  ces  éléments  et  les  mi- 
crobes; les  uns  et  les  autres  tendraient  à  s'emparer  des  principes  nu- 
tritifs que  peut  leur  fournir  l'organisme,  et  la  victoire  appartiendrait 
à  ceux  dont  la  variété  serâit  la  plus  grande.  L'existence  des  racines 
solubles  prouve  tout  au  moins  que  cette  interprétation  ne  peut  être 
admise  d'une  manière  exclusive  et  d'ailleurs,  ici  encore,  on  doit  se 
demander,  avec  Dubreuilh,  comment  cette  modification  des  cellules 
qui  naguère  se  laissaient  vaincre  par  uncontage  faible  et  manifestent 
maintenant  une  vitalité  supérieure  à  celle  du  parasite  le  plus  actif 
peut  se  concevoir.  Dans  cette  incertitude  l'hypothèse  la  plus  vraisem- 
blable nous  paraît  être  celle  de  Bouchard  d'après  laquelle  l'immunité 
acquise  serait  due  a  une  modification  dynamique  persistante  dans  les 
fonctions  des  cellules. 


§  6.  —  Habitude  morbide. 

On  voit,  chez  certains  sujets,  se  produire,  à  diverses  reprises,  des 
affections  accidentelles  de  même  nature,  telles  que  des  angines,  des 
pneumonies,  des  érysipèles;  ces  apparitions  successives  indiqueraient, 
a-l-on  dit,  une  sorte  d'habitude  de  l'organisme.  Cette  interprétation 
tout  à  fait  arbitraire  nous  paraît  inacceptable;  ces  atteintes  réilérees 
doivent,  en  réalité,  être  rapportées  soit  à  une  prédisposition  de 
nature  indéterminée,  soit  beaucoup  plus  rarement  à  la  diminution  de 
résistance  créée  pour  l'organe  affecté  par  la  première  atteinte.  Il  est 
cependant  un  groupe  d'affections  dont  les  apparitions  périodiques 


(i)  Annales  de  l'institut  Pasteur,  1867-68-69. 
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semblent  provoquées,  ou  tout  au  moins  favorisées  par  une  disposition 
que  Ton  peut  qualifier  d'habitude,  nous  voulons  parler  de  certains 
accidents  nerveux  et  particulièrement  de  différentes  manifestations 
de  l'hystérie.  On  peut  de  même  considérer  comme  telle  l'impulsion 
qui  pousse  beaucoup  d'individus  à  renouveler  fréquemment  les  mêmes 
excès  et  les  mêmes  fautes  d'hygiène  :  nous  citerons,  par  exemple, 
l'abus  du  tabac,  de  l'alcool,  de  l'éther,  de  l'opium,  du  haschich,  et  celui 
des  injections  de  morphine  et  de  cocaïne.  Le  malade,  accoutumé  aux 
sensations  agréables  et  aux  troubles  physiologiques  que  provoquent 
ces  poisons,  arrive  à  ne  pouvoir  s'en  passer,  bien  que  les  accidents 
d'intoxication  aillent  constamment  en  s'aesravant. 


CHAPITRE  V 

AGE 

Avec  la  plupart  des  auteurs,  nous  distinguons  dans  la  vie  humaine 
quatre  âges  principaux  :  Venfance,  la.  jeunesse,  la  maturité  et  la  vieil- 
lesse, en  y  ajoutant  la  période  embryonnaire  et  fœtale. 

§  1er.  —  Période  embryonnaire  et  fœtale. 

C'est  au  début  de  la  vie  embryonnaire  que  l'évolution  de  l'homme 
atteint  sa  plus  grande  activité  et  que  ses  moindres  écarts  ont  les 
conséquences  les  plus  fâcheuses.  Les  troubles  qu'elle  subit  peuvent 
dépendre  d'une  modification  dans  le  mouvement  héréditaire  qui  la 
dirige  ou  résulter  d'une  lésion  accidentelle.  Les  expériences  de  Panum 
et  celles  de  Dareste  sont  à  cet  égard  fécondes  en  enseignements  :  en 
modifiant  la  position  de  l'œuf  d'oiseau  pendant  l'incubation,  en  le 
recouvrant  d'un  vernis  imperméable,  en  lui  imprimant  de  brusques 
secousses,  en  le  plaçant  dans  un  air  insuffisamment  renouvelé,  enfin 
et  surtout  en  élevant  sa  température  au-dessus  de  43°  ou  en  l'abais- 
sant au-dessous  de  30°,  et  en  agissant  inégalement  sur  les  diverses 
parties  de  l'œuf,  ces  savants  observateurs  arrivent  à  produire  à  leur  gré 
des  malformations.  Or,  l'embryon  humain  est  susceptible  de  subir  la 
plupart  de  ces  mêmes  influences,  et  l'on  peut  présumer,  sans  témérité, 
qu'elles  peuvent  produire  des  troubles  analogues  dans  son  dévelop- 
pement. Il  y  aurait  lieu  particulièrement  de  rechercher  si  les  affections 
pyrétiques  qui  surviennent  dans  les  jours  qui  suivent  la  conception  ne 
constitueraient  pas  une  cause  de  malformations  fœtales. 

Les  différentes  causes  de  malformations  précédemment  énumérées 
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agissent  ordinairement  en  produisant  l'inflammation  et  l'adhérence 
des  membranes.  Tantôt  ces  lésions  amènent  la  compression  et  l'arrêt 
de  développement  des  parties  voisines  de  l'embryon,  tantôt  elles  les 
fixent  dans  une  position  vicieuse  et  tiennent  séparées  des  parties  qui 
devraient  se  rapprocher;  d'autres  fois  les  causes  perturbatrices  sem- 
blent agir  en  empêchant  le  développement  de  l'aire  vasculaire.  Les 
lésions  graves  sont  toujours  précoces;  les  deux  premiers  jours  du  cou- 
vage  sont  ceux  où  se  préparent  les  malformations  du  poulet,  et  ou 
l'on  peut  les  produire  artificiellement. 

11  peut  survenir,  pendant  la  vie  fœtale,  des  lésions  tout  à  fait  com- 
parables par  leur  origine  et  leur  mode  d'action  à  celles  que  l'on  ob- 
serve chez  l'adulte  :  les  plus  connues  sont  celles  qui  occupent  l'infun- 
dibulum  de  l'artère  pulmonaire  et  le  cœur  droit. 

Les  maladies  infectieuses  dont  la  mère  est  atteinte  pendant  la 
grossesse  se  communiquent  souvent  au  fœtus  ;  on  en  a  de  nombreux 
exemples  pour  la  variole  et  pour  la  syphilis.  On  a  nié  cependant  que 
des  particules  solides  et  par  conséquent  des  germes  puissent  passer 
du  sang  maternel  dans  le  sang  fœtal.  Davaine  (1)  considérait  le  pla- 
centa comme  un  filtre  s'opposant  au  passage  des  particules  les  plus 
fines;  Brauell  (2)  affirmait,  en  1878,  que  les  embryons  des  animaux 
morts  du  charbon  ne  présentaient  aucune  des  altérations  propres  à 
celle  maladie  ;  Bollinger  (3)  a  soutenu  de  même  que  les  contages 
solubles  seuls  traversent  le  placenta,  et  l'expérimentation  a  été  d'abord 
en  faveur  de  cette  manière  de  voir:  A.Hoffmann  et  Langerhans  injec- 
tent du  cinabre  dans  les  veines  de  lapines  en  pleine  grossesse  et  n'en 
trouvent  ni  dans  le  placenta  ni  dans  le  fœtus;  Ahlfeld  assure  que  les 
particules  les  plus  fines,  celles  de  graisse,  d'encre  et  de  garance  ne 
peuvent  passer.  Il  y  a  peu  de  temps,  la  question  semblait  donc  résolue 
par  la  négative,  quand  de  nouveaux  faits  se  sont  produits.  Déjà  Reitz 
et  Caspary  avaient  trouvé  dans  le  sang  fœtal  le  cinabre  injecté  dans  le 
sang  de  la  mère.  Péris,  répétant  cette  expérience,  est  arrivé  à  des 
résultais  tantôt  positifs,  tantôt  négatifs  ;  les  premiers  ont  plus  de 
valeur,  puisqu'ils  suffisent  à  prouver  la  possibilité  de  la  filtration.  Les 
expériences  de  MM.  Slraus  et  Ghamberland  (4)  ont  une  valeur  décisive  : 
étudiant  le  sang  de  fœtus  de  cobayes  dont  les  mères  avaient  été  ino- 

(1)  Davaine,  Expériences  relatives  à  la  durée  de  l'incubation  des  maladies  charbonneuses 
et  à  la  quantité  du  virus  nécessaire  à  la  transmission  de  la  maladie  (Bull,  de  l'Acad. 
de  méd.,  Paris,  1868,  t.  XXXIII,  p.  816)  et  V Œuvre  de  C.-J,  Davaine,  Paris,  188'.),  p.  S7. 

(2)  Brauell,   Weitere  Mittheilung  ûber  Milzbrand  und  Mdzbrand-Blut  (\irchows 

Archiv,  1858).  K  , 

(3)  Bollinger,  Ueber  die  Bedeutung  der  Milzbrand  Bactérien  (Dcutsches  Arcluv  f.  thier. 

Medicin  und  vergleich.  Pat  h.  1876). 

(4)  Straus  et  Chamberland,  Passage  de  la  bactéridie  charbonneuse  de  la  mere  au  fœtus 

(Bull,  de  la  Soc.  de  biol.,  1882). 
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culées  avec  le  virus  charbonneux,  ils  n'y  avaient  pas  trouvé  de  bacté- 
ridies,  mais  ils  en  ont  obtenu  plusieurs  fois  des  cultures  fécondes; 
leur  inoculation  a  transmis  la  maladie.  Enfin  M.  Koubassof  a  trouvé 
constamment  des  bactéries  charbonneuses  dans  le  foie,  la  rate,  les 
reins,  le  cerveau  et  le  cœur  de  dix-sept  fœtus  nés  de  cinq  femelles 
auxquelles  il  avait  inoculé  le  charbon. 

MM.  Arloing,  Cornevin  et  Thomas  ont  montré  que  le  microbe  du 
charbon  symplomatique  traverse  le  placenta,  et  MM.  I.  Straus  et 
Chamberland  (1)  ont  reconnu  qu'il  en  est  de  même  pour  ceux  du 
choléra  des  poules  et  de  la  septicémie  expérimentale.  Ces  faits  prou- 
vent, contrairement  à  l'opinion  généralement  reçue  jusqu'à  ces  der- 
niers temps,  que  le  placenta  peut  laisser  passer  les  particules  solides 
contenues  dans  le  sang.  C'est  contre  touLe  évidence  que  Kassowitz  a 
nié  l'infection  syphilitique  du  fœtus  par  la  mère. 


§  2.  —  Enfance. 

Nous  lui  distinguerons  plusieurs  périodes.  La  première  correspond 
à  la  naissance  et  aux  changements  qui  la  suivent.  Elle  a  pour  limite  le 
moment  où  les  changements  qui  marquent  le  passage  de  la  vie  fœtale 
à  la  vie  extra-utérine  se  sont  accomplis.  Depaul  en  fixe  la  durée  à  trois 
semaines  environ,  tandis  que  pour  Parrot  elle  se  prolonge  jusqu'à  la 
fin  du  deuxième  mois.  Sa  pathologie  est  toute  spéciale  (2)  :  «  Ce  temps 
ne  tient  qu'une  bien  petite  place  dans  l'évolution  do  l'individu  et  les 
affections  qu'on  y  observe  sont  en  réalité  peu  nombreuses,  mais  pres- 
que toutes  elles  n'appartiennent  qu'à  lui  et,  à  ce  point  de  vue,  il  n'est 
aucun  autre  moment  de  la  vie  qui  mérite  autant  d'être  étudié  d'une 
manière  isolée. 

«  La  naissance  jette  brusquement  l'enfant  dans  le  monde  extérieur, 
transformant  les  conditions  de  son  existence,  changeant  le  jeu  de  ses 
organes  et  faisant  éclore  de  nouvelles  fonctions  (3)  ;  »  ce  sont  là  autant 
de  prédispositions  morbides. 

En  premier  lieu  il  n'est  pas  rare,  surtout  dans  le  cas  où  le  travail 
a  été  laborieux,  que  l'enfant  soit,  au  moment  de  sa  naissance,  en 
état  de  mort  apparente,  par  le  fait  soit  d'un  état  anémique  et  asthé- 
nique,  soit  de  l'asphyxie  ou  de  la  congestion  cérébrale  (Depaul). 

(1)  Straus  et  Chamberland,  Recherches  sur  la  transmission  des  maladies  virulentes  de 
la  mère  au  fœtus  (Bull,  de  la  Soc.  de  biol.,  1882). 

(2)  Depaul,  article  kouvbau-nk  du  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales.  — 
Voy.^  aussi  Bouchut,  Traité  pratique  des  maladies  des  nouveau-nés,  8"  édit.,  Paris,  1883. 
—  D'Espine  et  Picot,  Manuel  pratique  des  maladies  de  l'enfance,  4«  édit.,  Paris,  1880.  — 
H.  Roger,  Recherches  cliniques  sur  les  maladies  de  l'enfance.  Paris,  1872-1 88*. 

(3)  Parrot,  Leçons  sur  l'athrepsie.  Paris,  1877. 
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Le  cordon,  quand  il  est  mal  lié,  peut  être  la  source  d'une  hémoi- 
rliagie;  plus  tard  l'élimination  de  cet  organe  entraine  parfois  des 
accidents  :  c'est  tantôt  une  inflammation  simple,  ulcéreuse  ou  gan^ré- 
neuse;  c'est  d'autres  fois  une  infection  septique  ou  un  érysipèle  or- 
dinairement mortel. 

La  persistance  du  trou  de  Botal  ou  du  canal  artériel  et  les  autres 
anomalies  qui  entraînent  le  mélange  des  sangs  artériel  et  veineux 
produisent  la  cyanose;  d'autres  fois  le  même  symptôme  résulte  de 
troubles  accidentels  de  la  respiration  et  de  la  ein  ulafion  liés  le  plus 
souvent  àun  accouchement  laborieux.  La  peau,  irritée  par  le  contact 
de  ses  produits  de  sécrétion,  peut  devenir  le  siège  d'érythèmes  et 
même  d'ulcérations. 

Les  nouveau-nés  présentent,  dans  la  plupart  des  cas,  une  colora- 
tion jaune  qui  est  pour  ainsi  dire  physiologique,  car  elle  èxîst'ê 
quatre  fois  sur  cinq.  Depaul  l'attribue  à  la  destruction  considérable 
de  globules  rouges  qui  se  fait  au  moment  de  la  naissance  et  à  l'élimi- 
nation insuffisante  des  déchets  de  cette  destruction  ;  c'est  donc  pour 
lui  un  ictère  hémaphéique  ;  il  est  toujours  bénin;  il  faut  en  distin- 
guer les  formes  graves  liées  à  la  tubulhématie  rénale  (Parrot),  à 
riiémorrhagie  du  cordon,  à  l'infection  puerpérale  et  à  l'atrophie  aSgtté 
du  foie  ainsi  que  les  ictères  par  rétention. 

On  observe  assez  souvent  chez  les  nouveau-nés  un  œdème  spècidl 
qui  semble  en  relation  avec  la  perturbation  considérable  que  la  nais- 
sance apporte  dans  la  circulation  générale  et  dans  les  fonctions  de  la 
peau.  Parrot  a  montré  qu'il  diffère  essentiellement  du  sclérème, 
endurcissement  de  la  peau  produit  par  l'athrepsie  dans  sa  dernière 
période. 

Les  nouveau-nés  résistent  mal  au  froid  ;  il  suffit  de  les  découvrir 
pendant  un  certain  temps,  surtout  dans  la  saison  froide,  pour  mettre 
leur  vie  en  danger  ;  c'est  un  mode  d'infanticide  par  omission,  lis 
résistent  également  mal  à  l'inanition;  le  besoin  de  réparation  est 
d'autant  plus  impérieux  que  l'individu  est  plus  jeune.  Les  échanges 
nutritifs  atteignent  pendant  la  première  enfance  leur  summum  d'acti- 
vité; parmi  les  enfants  d'un  poids  égal,  les  plus  jeunes  sont  ceux  dont 
les  échanges  nutritifs  sont  les  plus  actifs  ({)  ;  c'est  là  une  règle  qui 
paraît  commune  à  tous  les  animaux  supérieurs  :  un  jeune  chien  privé 
de  nourriture  meurt  de  faim  au  bout  de  2  ou  3  jours;  un  vieux  chien 
peut  dans  les  mêmes  conditions  survivre  30  et  même  60  jours. 

«  Après  la  naissance,  l'enfant  a  besoin  de  la  mamelle  dans  laquelle 
il  trouve  ce  qu'avant  de  naître  il  tirait  du  placenta:  l'en  arracher, 


(I)  Vierordt.  Ilandbuch  der  Kinderkrankhottn, . 
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c'est  rompre  le  plus  intime  des  liens.  »  La  muqueuse  gaslro-intesli- 
nale,  appelée  à  des  fonctions  qu'elle  n'a  pas  encore  exercées,  est  très 
vulnérable  ;  tout  autre  aliment  que  le  lait  l'irrite  et  en  provoque 
l'inflammation  ;  souvent  même  le  caillot  relativement  dur  que  le  lait 
de  vache  forme  dans  l'estomac  est  mal  supporté  et  le  lait  de  femme 
seul  constitue  un  aliment  approprié.  Le  professeur  Parrot  a  décrit 
magistralement,  sous  le  nom  tiathrepsie,  les  conséquences  funestes 
qu'entraîne,  pour  le  nouveau-né,  l'insuffisance  de  l'alimentation. 

Pendant  toute  la  durée  de  l'enfance,  les  réflexes  s'accomplissent 
avec  une  grande  énergie,  et  il  en  résulte  que  les  altérations  des  diffé- 
rents organes  réagissent  vivement  sur  les  fonctions  des  autres,  que 
les  symptômes  généraux  présentent  habituellement  une  grande 
acuité  et  que  des  complications  sont  fréquentes  ;  ainsi  s'explique  éga- 
lement la  facilité  avec  laquelle  se  produisent  les  convulsions  à  cette 
période  de  la  vie. 

Les  réactions  inflammatoires  sont  provoquées  très  facilement  chez 
les  jeunes  enfants;  elles  sont  vives  et  mobiles;  celles  qui  intéressent 
les  voies  respiratoires  méritent  surtout  l'attention  du  médecin,  en  rai- 
son de  leur  fréquence  et  de  leur  gravité  ;  le  coryza  lui-même,  si  bénin 
chez  l'adulte,  constitue  une  affection  dangereuse  chez  le  petit  enfant, 
qui  respire  presque  exclusivement  par  les  fosses  nasales,  surtout  pen- 
dant le  sommeil  et  l'allaitement.  Les  phlegmasies  laryngées  sont  éga- 
lement graves  à  cet  âge,  en  raison  de  l'élément  spasmodique  qui  les 
complique  souvent  et  des  dimensions  très  restreintes  que  présente 
alors  la  glotte  inter-aryténoïdienne. 

Pendant  toute  la  durée  du  premier  âge,  auquel  on  peut  assigner 
pour  limite  l'éruption  de  la  première  dent,  la  plupart  des  prédisposi- 
tions que  nous  venons  de  signaler  chez  le  nouveau-né  persistent  en 
s'atténuant;  les  voies  digeslives  surtout  restent  facilement  vulné- 
rables ;  cependant  chez  bon  nombre  d'enfants  l'intolérance  pour  le 
lait  de  vache  cesse  à  partir  du  quatrième  mois.  On  peut  noter,  dès 
les  premiers  temps  de  la  vie,  une  réceptivité  remarquable  pour  les 
contages,  particulièrement  pour  ceux  des  fièvres  éruptives  ;  elle  est 
peut-être  moindre  cependant  qu'un  peu  plus  tard,  et  il  est  d'observa- 
tion que  certaines  maladies  infectieuses,'  la  coqueluche  particulière- 
ment, épargnent  assez  fréquemment  les  très  jeunes  enfants. 

La  période  de  dentition  doit  être  distinguée  de  la  précédente.  L'évo- 
lution dentaire  entraînant  par  elle-même  des  accidents  qui  donnent  à 
sa  pathologie  une  physionomie  spéciale  :  ce  sont  des  troubles  de  la 
digestion  et  surtout  des  vomissements  et  de  la  diarrhée,  des  affections 
impétigineuses,  des  phlegmasies  broncho-pulmonaires,  des  conjonc- 
tivites, des  otites,  des  convulsions  éclamptiques.  L'inlluence  de  cette 
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cause,  souvent  contestée,  a  été  démontrée  par  Guersanl.  On  voit  sou- 
vent plusieurs  des  accidents  que  nous  venons  d'énumérer  se  repro- 
duire à  chaque  poussée  dentaire. 

Le  rachitisme,  maladie  liée  à  l'évolution  du  squelette,  présente  à 
cet  âge  son  maximum  de  fréquence  et  d'intensité  ;  chez  nombre  d'en- 
tants, on  voit  se  développer  dans  les  os  des  inllammations  simples  ou 
tuberculeuses;  ces  affections,  peuvent  se  manifester  dans  toutes  les 
périodes  de  l'enfance. 

Les  fièvres  éruplives  et  la  diphthérie  atteignent  leur  maximum  de 
fréquence  de  deux  à  cinq  ans  ;  c'est  aussi  l'âge  où  l'on  observe  le 
plus  souvent  la  méningite  tuberculeuse;  un  peu  plus  tard  apparaît  la 
chorée. 

§  3.  —  Jeunesse. 

Elle  commence  à  la  puberté  et  prend  d'abord  le  nom  d'adolescence. 
A  l'évolution  des  organes  sexuels  se  rattache  d'habitude  le  dévelop- 
pement d'une  névrose  grave  qui  appartient  principalement  à  la 
femme  et  persiste  assez  fréquemment  sous  des  formes  variées  jusqu'à 
la  ménopause;  nous  avons  nommé  l'hystérie;  elle  peut  cependant 
débuter  avant  l'apparition  des  règles. 

Les  adolescents  des  deux  sexes  sont  sujets,  comme  les  enfants,  à 
des  maladies  de  croissance:  ce  sont, du  côté  du  squelette,  des  ostéo- 
myélites aiguës  ou  chroniques  amenant  la  formation  d'abcès  ou 
d'hyperosloses  ;  c'est,  du  côté  des  appareils  circulatoire  et  hémo- 
poiétique,  la  chlorose  qui  semble  liée  à  une  insuffisance  dans  la  gé- 
nération des  hématies  en  môme  temps  qu'à  un  défaut  de  développe- 
ment du  système  vasculaire;  ce  sont  des  hémorrhagies, ordinairement 
nasales,  que  l'on  a  rapportées  à  une  disproportion  entre,  d'une  part, 
l'accroissement  de  la  masse  du  sang,  de  l'autre,  la  contenance  et  la 
résistance  des  parois  vasculaires.  Cet  âge  paye  un  tribut  considérable 
à  la  phthisie  pulmonaire  et  à  la  fièvre  typhoïde. 

La.  jeunesse  proprement  dite  (de  18  à  35  ans)  est  le  temps  où  l'homme 
résiste  le  mieux  aux  influences  nuisibles,  mais  c'est  également  celui 
où  il  fait  le  plus  grand  abus  de  ses  forces^:  c'est  l'âge  du  surmènement 
physique  et  intellectuel,  des  imprudences  et  trop  souvent  aussi  des 
excès  que  plus  tard  l'homme  fait  et  le  vieillard  devront  payer  chère- 
ment. 

Chez  la  femme,  la  morbidité  est  considérablement  accrue  par  le  fait 
des  accidents  qu'entraîne  la  puerpéralilé. 

Dans  les  deux  sexes,  la  phthisie  continue  à  être  fréquente;  chez 
l'homme,  on  observe  souvent  le  rhumatisme  articulaire  aigu  et  les 
premières  atteintes  de  la  goutte. 
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§  4.  —  Maturité. 

\  mesure  qu'il  avance  en  âge,  l'individu,  mieux  éclairé  sur  les  dan- 
gers qu'entraînent  les  fautes  d'hygiène,  devient  plus  soucieux  de  sa 
santé  -  il  s'expose  moins  aux  influences  nuisibles,  mais  aussi  il  eur 
résisté  moins.  Certaines  prédispositions  héréditaires  se  manifestent 
au  moment  où  l'activité  des  fonctions  organiques  semble  décimer;  le 
cancer  atteint  son  maximum  de  fréquence  de  quarante  à  cinquante 
ans;  les  impressions  tristes  causées  par  les  revers  de  fortune  et  les 
chagrins  de  toute  sorte  semblent  en  favoriser  le  développement  ;  les 
mêmes  causes  provoquent  l'explosion  de  la  folie.  C'est  ordinairement 
dans  la  partie  moyenne  de  la  vie  que  les  troubles  liés  au  retard  de  la 
nutrition  commencent  à  altérer  la  santé. 


§  5.  —  Vieillesse. 

A  cet  âge,  l'équilibre  qui  avait  existé  jusque-là  entre  l'usure  et  la 
réparation  se  trouve  rompu;  la  réceptivité  pour  la  plupart  des  con- 
lages  a  beaucoup  diminué,  grâce  surtout  sans  doute  à  l'immunité 
conférée  par  des  atteintes  antérieures,  mais  la  vulnérabilité  est  plus 
grande,  la  résistance  au  froid,  à  la  fatigue  et  à  la  plupart  des  influences 
nocives  s'est  amoindrie;  les  lésions  accidentelles  se  réparent  plus  dif- 
ficilement et  plus  lentement,  en  raison  de  l'affaiblissement  qu'ont  subi 
les  réactions  organiques;  il  n'est  pas  rare  de  voir  la  consolidation  des 
fractures  manquer  complètement;  les  pneumonies  passent  le  plus 
souvent  au  troisième  degré;  les  inflammations  de  la  vessie  ne  se  ter- 
minent qu'avec  la  mort  du  malade  dont  elles  sont  souvent  la  cause. 
Les  réflexes  étant  affaiblis,  les  réactions  fonctionnelles  sont  moins  pro- 
noncées ;  un  vieillard  peut  avoir  une  pneumonie  sans  toux  ni  point  de 
côté  (1).  La  plupart  des  tissus  présentent  des  lésions  de  fatigue  et 
d'usure.  Parmi  les  plus  importantes,  nous  citerons  l'atrophie  du  pou- 
mon conduisant  à  l'emphysème,  les  stéaloses  du  foie  et  des  reins,  la 
chute  des  dents,  l'atrophie  des  parois  intestinales,  l'hypertrophie  de 
la  prostate,  l'ostéoporose,   l'ostéomalacie,  l'atrophie  de  la  peau, 
l'hypoglobulie,  l'artério-sclérose  et  enfin  l'alhérome  artériel  généra- 
teur des  anévrysmes,  de  l'insuffisance  aortique,  des  gangrènes  dites 
spontanées,  de  l'hypertrophie  du  cœur  et  du  ramollissement  cérébral. 
Ici  encore  on  voit  intervenir  le  retard  de  la  nutrition. 


(l)Charcot,  Leçons  sur  les  maladies  des  vieillards,  1803. 
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CHAPITRE  m 

SEXE 

Les  physiologistes  ont  mis  en  relief  l'influence  qu'exerce  le  sexe  sur 
la  taille,  les  formes,  les  proportions  générales,  la  voix,  le  mode  de 
respiration,  l'intelligence,  le  caractère,  la  sensibilité  et  le  pouvoir 
excito-moleur;  son  action  sur  les  aptitudes  morbides  n'est  pas  moins 
marquée;  elle  persiste  pendant  toute  la  vie,  et  la  femme,  bien  qu'on 
en  ait  dit,  reste  femme  jusqu'à  la  fin  de  ses  jours.  Il  est  incontestable 
cependant  que  c'est  pendant  la  période  d'activité  génitale  que  les  dif- 
férences entre  les  deux  sexes  sont,  à  ce  point  de  vue,  les  plus  accen- 
tuées. Les  maladies  qui  affectent  le  plus  souvent  les  femmes  sont,  en 
première  ligne,  l'hystérie,  puis  la  chlorose,  le  goitre  (70  fois  sur  100), 
la  chorée,  le  goitre  exophlhalmique,  le  cancer  (62  fois  sur  100),  l'ul- 
cère simple  de  1  estomac  (70  fois  sur  100),  les  péritonites  partielles,  la 
sclérose  en  plaques  (70  fois  sur  100),  le  rhumatisme  chronique  ell'ec- 
topie  rénale  (85  fois  sur  100)  (1)  ;  le  sexe  féminin  confère  une  immu- 
nité relative  pour  la  goutte;  on  observe  au  contraire  plus  souvent 
chez  l'homme  les  hernies,  l'atrophie  musculaire  progressive  (80  fois 
sur  100),  l'ataxie  locomotrice  progressive  (80  fois  sur  100),  le  can- 
croïde,  le  scorbut  et  la  cirrhose  du  foie.  Il  ne  faut  voir  dans  le  sexe 
masculin  qu'une  prédisposition  très  indirecte  à  ces  diverses  mala- 
dies; leur  fréquence  chez  l'homme  s'explique  suffisamment  parles 
conditions  dans  lesquelles  il  vit,  et  les  influences  nuisibles  auxquelles 
il  s'expose.  De  même  les  ectopies  rénales  semblent  favorisées  chez  la 
femme  par  la  grossesse  et  l'usage  du  corset. 

CHAPITRE  Vil 

CAUSES  INTRINSÈQUES  DYNAMIQUES 
ARTICLE  Ier.  —  ABUS  ET  INSUFFISANCE  DES  FONCTIONS 

§  1er.  —  Considérations  générales. 

L'exercice  des  fonctions  peut  devenir  par  lui-même,  lorsqu'il  est 
poussé  jusqu'à  la  fatigue  ou  lorsqu'il  est  insuffisant,  le  point  de 
départ  de  désordres  persistants. 

(I)  Nous  empruntons  à  Péris  ces  chiffres  nécessairement  très  approximatifs. 
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On  a  directement  constaté  qu'an  organe  en  élat  d'aclivité  renferme 
plus  de  sang  qu'en  l'état  de  repos;  il  devient  le  siège  d'une  hypé- 
rémie  fonctionnelle  ;  or  il  semble  que  cette  hypérémie  puisse,  lors- 
qu'elle se  renouvelle  trop  fréquemment,  être  le  point  de  départ  d'une 
phlegmasie  chronique. 

Il  faut  considérer  en  outre  que  le  fonctionnement  d'un  organe  sup- 
pose nécessairement  une  modification  dans  la  structure  intime  de  ses 
éléments;  le  fait  a  été  nettement  reconnu,  nous  le  montrerons  bien- 
tôt, pour  les  muscles,  les  nerfs  et  les  glandes  (1). 

Cette  altération,  essentiellement  passagère,  disparaît  d'ordinaire 
complètement  sous  l'influence  du  repos,  mais  l'on  conçoit  que,  par 
sa  répétition  très  fréquente,  elle  puisse  entraîner  à  la  longue  des  mo- 
difications permanentes  dans  la  structure  des  parties. 

Si  la  fatigue  est  nuisible,  le  défaut  d'exercice  ne  l'est  pas  moins  : 
la  nutrition  des  éléments  qui  constituent  les  organes  ne  s'effectue  ré- 
gulièrement que  si  ces  organes  sont  en  état  d'activité  fonctionnelle  ; 
sous  l'influence  d'un  repos  prolongé,  les  échanges  s'y  ralentissent,  et 
les  tissus  finissent  par  s'altérer.  De  même  qu'un  muscle  s'hypertrophie 
et  devient  plus  fort  quand  il  est  exercé  fréquemment,  de  môme  il 
tend  à  s'atrophier  sous  l'influence  d'un  repos  prolongé.  C'est  surtout 
dans  les  organes  de  la  vie  de  relation,  soumis  à  l'influence  de  la  vo- 
lonté, que  l'action  pathogénique  de  ces  causes  se  fait  sentir;  dans  les 
appareils  qui  fonctionnent  automatiquement  ou  par  voie  réflexe,  le 
surmènement,  s'il  se  produit,  échappe  en  général  à  l'observation,  si 
ce  n'est  dans  les  organes  musculeux  dont  il  peut  amener  successive- 
ment l'hypertrophie  el  la  dégénérescence. 

Nous  étudierons  successivement  l'action  de  l'exercice  exagéré  et 
de  l'exercice  insuffisant  des  fonctions  dans  les  différents  organes  sou- 
mis à  l'influence  de  la  volonté. 

§  2.  —  Fatigues  cérébrales. 

Le  cerveau  peut  être  fatigué  activement  par  excès  de  travail  intel- 
lectuel; il  peut  être  fatigué  passivement  par  des  excitations  trop  fré- 
quemment renouvelées  :  différentes  par  leur  localisation,  les  altéra- 
tions provoquées  par  ces  deux  espèces  de  fatigues  présentent  dans 
leurs  caractères  et  leur  évolution  les  plus  grandes  analogies. 

A.  Fatigues  actives.  —  Les  excès  de  travail  intellectuel  exercent  une 
influence  sur  le  développement  des  maladies  de  l'encéphale,  particu- 
lièrement sur  celui  des  psychoses  et  aussi  de  l'hémorrhagie  et  du  ra- 

(l)  Consulter  à  ce  sujet  Carrieu,  De  la  fatigue  et  de  son  influence  pathogénique,  Paria. 
1878,  r       *     *  > 
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mollissement;  il  est  d'observation  que  les  professions  dont  l'exercice 
occasionne  ce  surmèriem'ent  prédisposent  à  ces  diverses  affections  ; 
sans  doute  l'hypérémie  aclive  qu'entraîne  la  fatigue  cérébrale  favorise 
dans  les  artères  de  l'encéphale  le  développement  des  phlegmasies 
chroniques  qui  en  sont  les  causes  ordinaires. 

Ces  mêmes  fatigues  paraissent  rendre  plus  fréquentes  et  plus  graves 
les  complications  du  côté  de  l'encéphale  dans  le  cours  des  maladies 
fébriles;  c'est  ainsi  que  l'on  voit  trop  souvent  la  fièvre  typhoïde  sur- 
venir chez  les  jeunes  gens  surmenés  par  l'excès  de  travail  intellec- 
tuel que  nécessite  la  préparation  d'un  concours  revêtir  la  forme  céré- 
brale. Dans  un  fait  qui  nous  est  personnel,  un  excès  prolongé  de  tra- 
vail cérébral  a  amené  une  insomnie  qui  a  duré  une  semaine. 

M.  Byasson,  expérimentant  sur  lui-même,  a  constaté,  pendant  le 
travail  cérébral,  une  augmentation  dans  l'excrétion  de  l'urée,  des 
phosphates  et  des  sulfates;  Golding  Birg  cite  l'exemple  d'un  prédica- 
teur qui,  après  un  sermon,  éliminait  deux  fois  plus  de  phosphates 
qu'en  temps  ordinaire.  Schiff  et  Broca  ont  constaté  réchauffement 
du  crâne  pendant  le  travail  intellectuel. 

B.  Fatigues  passives.  —  Les  excitations  de  la  sensibilité  psychique, 
lorsqu'elles  se  renouvellent  trop  fréquemment  et  avec  trop  d'intensité, 
semblent  produire  dans  les  centres  psycho-sensitifs  une  perturbation 
que  l'on  peut  assimiler  à  la  fatigue,  et  qui  semble  jouer  un  rôle  im- 
portant dans  le  développement  des  maladies  mentales. 

L'observation  assigne  à  ces  mêmes  causes  une  place  considérable 
dans  l'étiologie  du  cancer.  On  ne  conçoit  pas  facilement  quel  rapport 
il  peut  y  avoir  entre  un  état  psychique  et  la  prolifération  d'un  groupe 
d'éléments  glandulaires  ou  conjonctifs,  mais  les  faits  sont  là,  et  l'on 
voit  trop  souvent  les  signes  du  carcinome  gastrique,  par  exemple, 
apparaître  à  la  suite  de  chagrins  prolongés,  chez  des  individus  frap- 
pés dans  leurs  affections,  leur  fortune  ou  leur  ambition,  pour  que  l'on 
puisse  méconnaître  cette  relation. 

Les  impressions  brusques  et  violentes  (chocs  psychiques),  particu- 
lièrement celles  de  terreur,  peuvent  provoquer  l'apparition  de  diverses 
névroses,  telles  que  la  chorée,  la  paralysie  agitante  et  l'hystérie  dans 
ses  différentes  formes.  On  les  a  fait  également  intervenir  dans  l'étio- 
logie  de  l'épilepsie  ;mais  le  professeur  Lasègue  (l)  s'est  élevé  avec 
force  contre  cette  assertion. 

Le  défaut  d'activité  psychique  semble  favoriser  le  développement 
de  certaines  névroses  et  particulièrement  celui  de  l'hyporhondrie  et 
de  l'hystérie. 


(1)  Lasèr;ue,  Union  médicale,  1860. 
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§  3.  —  Fatigues  spinales. 

A.  Àbm  des  excitations  centrifuges.  —  Le  bulbe  et  la  moelle  inter- 
viennent par  leurs  parties  conductrices  et  pur  leurs  éléments  cellu- 
laires dans  l'exécution  des  mouvements;  ils  peuvent  donc  être  sur- 
menés par  un  exercice  exagéré,  et,  en  réalité,  cet  ordre  de  fatigue 
doit  être  souvent  invoqué  comme  cause  des  affections  qui  se  déve- 
loppent clans  la  partie  motrice  de  l'axe.  Nous  avons  signalé  le  rôle 
des  fatigues  vocales  dans  l'étiologie  des  paralysies  bulbaires,  et  celui 
des  fatigues  musculaires  dans  la  production  des  atrophies  muscu- 
laires liées  à  la  phlegmasie  chronique  des  cellules  antérieures  de  la 
moelle  (1) . 

B.  Abus  des  excitations  ,  centripètes.  —  De  même  que  les  noyaux 
moteurs  semblent  s'altérer  sous  l'influence  d'excitations  centrifuges 
trop  fréquemment  renouvelées,  de  même  les  noyaux  sensitifs  parais- 
sent devenir  malades  lorsqu'ils  sont  soumis  à  des  excitations  centri- 
pètes trop  souvent  répétées;  c'est  ainsi  que,  suivant  nous,  l'on  peut 
le  mieux  s'expliquer  le  développement  du  tabès  dorsalis  non  syphiliti- 
que :  en  interrogeant  avec  soin  les  malades  qui  en  sont  atteints,  on 
reconnaît  que,  le  plus  souvent,  ils  ont  subi  des  fatigues  de  cette  nature 
provoquées,  soit  par  des  excès  vénériens,  soit  par  l'impression  pro- 
longée du  froid,  soit  par  un  traumatisme,  soit  par  une  cicatrice  ou 
une  gelure  ancienne,  soit  par  des  excès  de  marche  produisant  l'exci- 
tation des  nerfs  centripètes  des  muscles  et  des  articulations,  soit  enfin 
par  des  excitations  sensorielles  trop  fréquemment  renouvelées  (2). 

§  4.  —  Fatigues  du  système  nerveux  périphérique. 

Les  altérations  provoquées  par  le  surmènement  paraissent  se  déve- 
lopper plutôt  dans  les  centres  que  dans  les  conducteurs,  et  les  lésions 
que  souvent  ces  derniers  présentent  simultanément  semblent  être 
d'habitude  secondaires;  on  ne  peut  cependant  affirmer  qu'il  en  soit 
toujours  ainsi,  et  il  est  possible  que  la  fatigue  joue  également  un  rôle 
dans  la  production  des  atrophies  nerveuses  qui  coïncident  avec  les 
atrophies  spinales  dans  les  amyotrophies  et  aussi,  d'après  Déjerine, 


(1)  Hallopeau,  Des  myélites  chroniques  diffuses  (Archives  générales  de  médecine,  1871- 
1872).  —  Des  paralysies  Imlbaires,  Paris.  1875.  —  Article  mof.llk  kmsièbb  (pathologie 
médicale)  du  Nouv.  DM.  de  méd.  et  de  chir.  prat.,  Paris,  1876,  t.  XXII. 

(2)  Nous  avons  émis  l'hypothèse  que  l'affection  rétinienne  par  laquelle  le  début  de  l'ataxie 
locomotrice  est  assez  souvent  marqué  ne  serait  pas,  comme  on  l'admet  généralement,  la 
manifestation  d'une  maladie  latente  des  centres  nerveux,  mais  bien  le  point  de  départ  des 
accidents  (Soc.  de  biol.,  1880  et  Transactions  ofthe  international  médical  Conqress,  vol  1 
p.  401,  London,  1881). 
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dans  l'alaxie  locomotrice.  Le  système  nerveux  périphérique  comprend 
d'ailleurs  des  appareils  de  réception  qui  semblent  se  comporter 
comme  des  cellules  spinales.  On  peut  s'expliquer  de  la  sorte  l'atrophie, 
rétinienne  qu'occasionnent  quelquefois  les  fatigues  de  la  vue  et  l'im- 
puissance consécutive  aux  fatigues  vénériennes.  Nous  avons  môme 
tendance  à  penser  qne  les  altérations  de  ces  appareils  de  réception 
périphérique  sont  les  premières  en  date  dans  l'ataxie  locomotrice,  et 
que  celles  de  l'axe  spinal  leur  sont  consécutives.  Il  y  aurait  lieu  de 
reprendre,  à  ce  point  de  vue,  l'étude  des  ganglions  des  racines  chez 
les  sujets  morts  de  cette  maladie. 

Les  mêmes  considérations  sont  applicables  aux  nerfs  de  la  vie  orga^ 
nique. 

L'expérimentation  démontre  que  la  fatigue  diminue  l'excitabilité  des 
nerfs;  il  faut,  pour  les  mettre  enjeu,  augmenter  l'énergie  de  l'excitation. 

§  5.  —  Fatigues  et  inertie  de  l'appareil  locomoteur. 

Le  fonctionnement  exagéré  d'un  muscle,  poussé  au  delà  de  cer- 
taines limites,  produit  une  sensation  pénible,  caractéristique,  et  en 
même  temps  un  affaiblissement  des  contractions  qui  parait  être  lié 
à  l'accumulation  dans  l'organe  des  produits  de  sa  dénutrition. 

La  physiologie  expérimentale  fournit  à  cet  égard  des  données  inté- 
ressantes, bien  que  non  décisives.  Si  l'on  prend  le  tracé  d'un  muscle 
fatigué  par  des  contractions  trop  prolongées  et  trop  fréquemment 
renouvelées,  on  constate  que  la  hauteur  des  secousses  diminue, 
qu'elles  se  fusionnent  plus  rapidement,  qu'il  se  produit  des  contrac- 
tures passagères,  que  Tonde  d'Aeby  se  propage  plus  lentement,  que 
la  ligne  de  descente  est  très  oblique,  ce  qui  indique  la  lenteur  plus 
grande  du  retour  du  muscle  à  sa  longueur  initiale,  que  le  muscle  ne 
soulève  plus  les  poids  donl  il  était  chargé,  que  son  courant  électrique 
propre  cesse  de  se  produire,  et  enfin  crue  sa  réaction,  normalement 
neutre  ou  alcaline,  devient  acide,  grâce  à  la  présence  d'un  excès 
d'acide  lacLique.  Dans  les  cas  de  fatigue  extrême,  la  durée  de  la 
secousse  diminue  en  même  temps  que  son  amplitude;  l'acidité  serai!, 
d'après  Ranke,  la  cause  prochaine  de  la  fatigue;  il  est  plus  probable 
qu'elle  en  est  le  résultat.  D'après  Hermann,  l'inogène,  sous  l'influence 
des  contractions  musculaires,  se  dédouble  en  myosine,  en  acide  lac- 
tique et  en  acide  carbonique  pour  se  reconstituer  par  l'action  de  l'oxy- 
gène du  sang  :  si  cet  oxygène  n'est  plus  en  proportion  suffisante,  la 
myosine  persiste  et  se  coagule.  On  s'expliquerait  ainsi  la  contracture 
produite  par  la  fatigue;  mais  celte  contracture  est  passagère  et  peut 
faire  défaut. 
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I  Lorsqu'elle  s'étend  à  lout  le  système  musculaire  et  dépasse  cer- 
taines limites,  la  fatigue  amène  des  troubles  de  la  santé  générale;  les 
forces  sont  prostrées,  l'appétit  disparait,  et  quelquefois  il  se  produit 
une  réaction  fébrile  plus  ou  moins  intense.  A  un  degré  extrême, 
l'individu  épuisé  tombe,  insensible  à  tous  les  excitants;  la  face  est 
pâle,  des  sueurs  froides  baignent  la  peau,  la  respiration  est  faible  et 
fréquente,  ou  lente  et  suspirieuse,  le  pouls  petit,  fréquent,  souvent 
inégal  :  il  y  a  de  la  tendance  aux  syncopes  (1).  On  remarque  à  l'au- 
topsie, que  le  sang  est  noir  et  fluide,  et  la  consommation  excessive 
d'oxygène  qu'ont  faite  les  muscles  explique  cette  modification  (Ch.  Ri- 
chet  (2).  Les  individus  surmenés  présentent  moins  de  résistance  que  les 
sujets  sains  à  la  plupart  des  causes  morbifiques  ;  on  a  exprimé  ce  fait 
en  disant  que  leur  résistance  vitale  est  diminuée. 

Le  rôle  de  la  fatigue  dans  l'éliologie  du  scorbut  a  été  tour  à  tour 
nié  et  affirmé  ;  il  nous  paraît  réel,  car,  ainsi  que  nous  l'avons  indiqué 
déjà,  nous  avons  observé  pendant  le  siège  de  Paris  que  le  scorbut 
atteignait  de  préférence  les  individus  robustes,  sans  doute  parce 
qu'ils  se  fatiguaient  sans  pouvoir  réparer  leurs  perles,  tandis  que  les 
individus  faibles,  avec  une  alimentation  égale,  dépensaient  moins. 

Les  désordres  provoqués  par  les  surmènements  ne  sont  pas  limités 
à  l'appareil  locomoteur;  ils  peuvent  s'étendre  à  divers  organes  et 
particulièrement  au  cœur.  Les  recherches  deMahomed  (3)  ont  montré 
que,  sous  l'influence  d'une  course  prolongée,  ce  viscère,  d'abord 
excité,  s'aii'aiblit  ensuite,  et  que  la  tension  artérielle  baisse  corrélati- 
vement. On  peut  voir,  dans  des  conditions  semblables,  survenir  tous 
les  symptômes  d'une  asystolie  ordinairement  passagère. 

Le  défaut  d'exercice  musculaire  favorise  le  développement  de  l'obé- 
sité en  môme  temps  qu'il  prédispose  à  la  goutte,  à  la  gravelle,  et 
sans  doute  aussi  à  la  lilhiasie  biliaire. 

§  6.  —  Fatigues  génitales. 

Nous  avons  signalé  l'abus  des  excitations  génitales  comme  une  des1 
causes  du  tabès  dorsalis.  II  faut  mentionner  encore  parmi  ses  consé- 
quences une  excitabilité  anormale  du  système  nerveux  éminemment 
favorable  au  développement  des  névroses,  de  l'anémie,  des  palpita- 
tions, de  la  dyspepsie,  un  état  de  langueur  physique  et  morale  et 
quelquefois  l'impuissance. 

(1)  Can-ieu,  De  la  fatigue,  Paris.  1878. 

S  SSl      jet'  Pky*iol°9ie  des  muscles  et  des  nerfs,  Paris,  188", 
W  Mahomed,  British  med.  Journ.,  1876.  ' 


Hallopeau,  3»  édition. 
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§  17 •  ~~  Fatigues  vocales  et  respiratoires. 

Les  fàtigues  vocales  sont  une  cause  de  laryngite;  on  sait  combien 
cette  affection  est  commune  chez  les  orateurs,  les  chanteurs  et  [es 
crieurs  publics.  La  répétition  fréquente  des  actes  qui  nécessitent  des 
efforts  d'expiration  peut  provoquer  ou  favoriser  le  développement  de 
1  emphysème  pulmonaire;  c'est  ainsi  qu'on  le  voit  survenir  chez  les 
asthmatiques  et  les  tuberculeux,  ainsi  que  dans  le  cours  des  bron- 
chites chroniques. 


§  8.  —  Fatigues  des  organes  de  la  digestion. 

Les  excès  de  table  déterminent,  du  côté  de  l'estomac,  des  troubles 
que  l'on  peut  comparer  à  la  fatigue,  mais  dont  le  mode  de  produc- 
tion est  plus  complexe  :  les  dyspepsies  liées  à  l'insuffisance  des  sé- 
crétions de  l'estomac  et  à  la  parésie  de  ses  muscles  pariétaux  peuvent 
être  en  partie  rapportées  à  cette  cause  ;  cependant  ses  conséquences 
fâcheuses  sont  dues  surtout  aux  qualités  nuisibles  des  substances 
introduites  dans  l'organisme,  à  leur  surabondance  et  à  la  dilatation  qui 
e.niresU|f,6'..    ,  a    .■-  ...  .■ 
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L  homme,  comme  tous  les  êtres,  subit  incessamment  1  influence  du 

milieu  dans  lequel  il  vit,  et  son  maintien  en  état  de  santé  n'est  pos- 
sible que  si  ce  milieu  réunit  certaine?  conditions  positives  et  néga- 
tives; chaque  fois  que  ces  conditions  ne  sont  qu'incomplètement  réa- 
lisées, il  survient  des  troubles  morbides.  Nous  diviserons  ces  causes, 
d'après  leur  nature  physique,  mcraniquc,  chimique  ou  biologique,  eu 
quatre  classes. 

—  

PREMIÈRE  CLASSE.  — CAUSES  PHYSIQUES 


CHAPITRE  PREMIER 

ACTION  DE  LA  CHALEUR 

Il  faut  distinguer  les  effets  produits  par  l'élévation  de  la  température 
atmosphérique  et  wux  qui  résultent  de  l^ptmiion  directe  da  calorique 
sur  nos  tissus. 
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§  1er.  __  Élévation  de  la  température  atmosphérique. 
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L'homme  supporte  moins  bien  l'élévation  que  1  abaissement  de  la 
température  ambiante  :  alors  qu'il  peut  vivre  dans  uo  milieu  dont  la 
chaleur  est  de  50°  h  60°  inférieure  à  celle  du  corps,  il  meurt  dans  un 
milieu  qui  la  dépasse  de  7°  cà  12".  La  chaleur  propre  du  corps  peut 
s'abaisser  de  12°  à  15°  sans  graves  désordres;  la  mort  est  certaine 
chaque  fois  qu'elle  s'élève  de  5°  cà  6°. 

L'élévation  de  la  température  est  constante  dans  certaines  parties 
du  globe  dont  elle  caractérise  le  climat  (climats  torrides  et  chauds)  (I)  ; 
elle  se  manifeste  passagèrement  dans  les  climats  tempérés;  elle  est 
souvent  produite  artificiellement  dans  les  milieux  confinés  (étuves, 
chambre  de  chauffe  des  navires). 

Les  climats  chauds  qui  s'étendent  de  l'équateur  au  30e  degré  sont 
généralement  insalubres,  surtout  pour  les  sujets  qui  sont  soumis 
depuis  peu  de  temps  cà  leur  influence  :  on  sait  quel  tribut  payent  à 
leurs  maladies  nos  soldats  et  nos  marins.  L'influence  nuisible  du  climat 
ne  frappe  pas  seulement  l'individu,  mais  aussi  sa  descendance  (2); 
les  familles  s'y  éteignent  rapidement;  dans  certaines  colonies,  les 
enfants  des  Européens  sont  pour  la  plupart  chétifs  et  de  petite  taille; 
beaucoup  sont  infirmes  et  meurent  prématurément;  beaucoup  d'u- 
nions demeurent  stériles;  il  n'est  pas  resté  trace  en  Afrique  des 
nations  européennes  qui  y  ont  successivement  fait  invasion;  d'après 
Volney,  les  Mamelucks,  Gircassiens  ou  Mingréliens  d'origine,  ont 
dominé  l'Egypte  pendant  six  cents  ans  sans  y  laisser  de  descendants. 
Certaines  races  subissent  plus  que  d'autres  cette  influence  nuisible 
c'est  ainsi  que  les  Anglais  et  les  Allemands  s'acclimatent  moins  facile- 
ment  que  les  Espagnols  dans  ces  coutrees. 

L'insalubrité  des  pays  chauds  tient  surtout  à  la  puissance  d'action 
qu'y  atteignent  les  agents  infectieux  (miasmes  paludéens,  contages 
du  vomito  et  de  la  dysenterie)  ;  la  plupart  des  auteurs  admettent  en 
outre  que  la  grande  chaleur  produit  par  elle-même  des  désordres 
dans  les  fonctions  de  l'appareil  digestif,  du  foie,  de  la  peau  et  du  sys- 
tème nerveux  et  prédispose  ainsi  aux  affections  de  ces  organes  (3).  On 
explique  par  la  sécheresse  de  la  muqueuse  digestive  la  dyspepsie  et 
la  constipation,  par  l'hypersécrétion  de  la  bile  la  prédisposition  aux 
phlegmasies  hépatiques  et  par  l'activité  plus  grande  des  fonctions 

(1)  Consulter  sur  ces  questions  le  remarquable  article  climats  de  fil.  J.  Rochurd,  dans  le 
Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques.  Tome  VUl. 

(2)  Bertillon,  article  acclimatement  du  Dictionnaire  encyclopédique  deé  sciences  médicales. 

(3)  Voy.  Kelsch  et  Kiener,  Traité  des  maladies  des  pays  chauds,  Paris,  1889. 
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cutanées  la  grande  fréquence  des  maladies  de  la  peau.  Sans  vouloir 
nier  l'influence  que  peuvent  exercer  ces  différents  troubles,  nous 
pensons  qui!  faut  vraisemblablement  faire  une  part  importante  au 
parasitisme  dans  la  genèse  de  ces  affections.  Déjà  la  nature  para- 
sitaire de  la  diarrbée  de  Cocbincbine,  de  la  cachexie  aqueuse,  de  la 
chylurie  et  du  bouton  de  Biskra,  paraît  bien  établie;  il  n'esl  guère 
douteux  que  la  champ  de  cette  pathologie  animée  ne  doive  encore 
s'étendre.  Le  rôle  qu'il  conviendrait  d'attribuer  à  l'action  directe  de 
la  chaleur  serait  ainsi  restreint,  et  l'on  s'expliquerait  comment  des 
climats  très  chauds,  tels  que  ceux  de  la  Syrie  et  de  Pondicbéry, 
peuvent  être  relativement  sains. 

Dans  les  climats  tempères,  on  observe,  pendant  les  saisons  chaudes, 
une  constitution  médicale,  caractérisée  par  l'apparition  des  formes 
morbides  que  Ton  observe  plus  particulièrement  dans  les  pays  chauds, 
telles  que  le  choléra,  les  diarrhées  graves,  la  dysenterie  (1),  etc. 
U.  Trélat  a  observé  que  les  temps  chauds,  humides  et  nuageux  favo- 
risent le  développement  de  la  seplicémie  suraiguë  (2). 

§  2.  —  Action  du  coup  de  chaleur  et  de  l'insolation. 

On  appelle  ainsi  un  ensemble  d'accidents  qui  se  produisent  chez 
des  individus  soumis  à  l'action  d'une  température  excessive,  soit  à 
l'air  libre  pendant  l'été  ou  dans  les  climats  torrides,  soit  dans  un 
milieu  confiné.  On  les  observe  chez  les  ouvriers  fondeurs,  les  verriers, 
les  cuisiniers,  les  soldats  en  marche  dans  les  pays  chauds,  ou  même 
en  Europe  pendant  la  saison  chaude;  les  revues  d'été  en  sont  une 
cause  fréquente;  en  Algérie,  il  peuvent  frapper  des  factionnaires  au 
repos;  on  en  a  eu  souvent  des  exemples  à  Biskra;  ils  sévissent  aussi 
dans  les  chambres  de  chauffe  des  navires  à  vapeur,  particulièrement 
pendant  le  passage  de  la  mer  Rouge,  où  l'on  a  vu  la  température 
s'élever  à  69°;  on  est  obligé  actuellement  d'y  remplacer  des  ouvriers 
blancs  par  des  nègres.  Ces  accidents  peuvent  amener  la  mort  en  éle- 
vant rapidement  ou  lentement  la  température  du  sang,  et  aussi, 
d'après  M.  Vallin  (3),  en  provoquant,  par  une  action  directe  sur  les 
centres  nerveux,  une  inflammation  des  méninges. 

Les  lapins,  les  chiens  et  les  cobayes  périssent  quand  on  les  place 
dans  un  milieu  dont  la  température  s'élève  entre  36»  et  40°.  Les 
recherches  de  M.  Vallin  sont,  à  cet  égard,  pleinement  démonstratives. 

(1  )  Lacassagnc,  De  l'insolation  et  des  eoups  de  soleil  (Société  méd.  des  hôpitaux,  1870)  et 
Précis  d' hygiène.  Paris,  1879. 

(2)  U.  Trélat,  Gazette  des  hôpitaux,  n°  50,  1879. 

(3)  Vallin,  Recherches  expérimentales  sur  l'insolation  (Archives  générales  de  médecine. 
1870).  —  Discussion  sur  le  coup  de  chaleur  (Soc.  méd.  des  hôpitaux  et  Union  médicale,  1880). 
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Si  l'on  maintient  au  soleil,  dans  un  climat  chaud,  un  chien  fixé  sur 
une  planche,  on  le  voit  d'ahord  s'agiter  et  chercher  à  se  dégager;  sa 
respiration  devient  haletante  et  s'accélère;  il  salive;  sa  langue  pend 
entre  ses  mâchoires  pour  fournir  une  surface  d'évaporation  (1  )  ;  bientôt 
il  se  plaint;  sa  respiration  ne  peut  plus  être  comptée;  sa  tempéra- 
ture s'élève  à  43°;  au  bout  d'un  certain  temps,  dans  une  seconde 
période,  la  respiration  se  ralentit,  elle  tombe  de  250  à  90,  ou  60  par 
minute;  elle  est  alors  suspirieuse,  entrecoupée;  l'animal  est  prostré. 
Une  troisième  période  est  marquée  par  l'apparition  de  convulsions; 
elles  débutent  quand  la  température  du  corps  dépasse  44°;  les  mem- 
bres se  raidissent;  la  tète  se  renverse  en  opisthotonos ;  puis  l'animal 
tombe  dans  le  coma;  il  est  insensible  aux  excitations*  sa  respiration 
stertoreuse  se  ralentit  de  plus  en  plus;  on  ne  compte  plus  que  40,  30, 
ou  même  15  mouvements  par  minute,  et  bientôt  ils  cessent  compli- 
ment. La  température  varie  en  ce  moment  entre  44°  et  46°.  A  l'au- 
topsie, on  constate  que  le  cœur  est  d'une  dureté  ligneuse;  le  dia- 
phragme et  la  plupart  des  muscles  ont  perdu  leur  contractililé  élec- 
trique. La  rigidité  cadavérique  est  précoce  ;  au  bout  d'une  demi-heure 
elle  est  générale  et  complète;  le  tissu  musculaire  présente  une  forte 
réaction  acide  B'rùckè  et  Kiihne  ont  montré  que  la  myosine  se  coagule 
à  45°.  M.  Marey,  étudiant  l'iulluence  de  la  chaleur  sur  la  secousse 
musculaire,  a  constaté  qu'au-dessus  de  44°  celle-ci  devient  nulle.  La 
mort  parait  être  produite  par  l'a  rigidité  subite  du  ventricule  gauche 
et  du  diaphragme.  L'oxygène  a  presque  entièrement  disparu  du  sang; 
ce  fait  prouve  que  l'asphyxie  est  la  cause  prochaine  de  la  mort. 

MM.  Mathieu  et  Urbain  admettent  que,  dans  ces  conditions  le  phé- 
nomène initial  est  une  activité  plus  grande  des  phénomènes  de  com- 
bustion; les  oxydations  qui  se  produisent  dans  les  muscles  ont  pour 
résultats  leur  acidité  et  la  coagulation  de  la  myosine.  Lorsque  réchauf- 
fement est  graduel,  il  se  produit,  d'après  M.  Vallin,  avant  la  coagula- 
lion  de  là  myosine,  des  troubles  de  l'innervation  et  l'arrêt  du  cœur 
par  excitation  du  pneumogastrique. 

Il  faut  tenir  grand  compte,  chez  les  sujets  exposés  à  une  chaleur 
excessive,  du  fonctionnement  des  glandes  sudoripares  ;  le  début  des 
accidents  coïncide  presque  constamment  avec  une  suppression  de  la 
sueur;  d'autres  fois,  les  transpirations  se  font,  mais  le  liquide  sé- 
crété est  visqueux  et  peu  abondant;  M.  L.  Colin  (2)  a  mis  en  relief 

(1)  M.  Ch.  Hichet  a  montré  récemment  qu'un  chien  mis  par  une  muselière  hors  d'état  de 
projeter  sa  langue,  d'ouvrir  largement  sa  gueule  et  de  lutter  contre  l'excès  de  chaleur  en 
activant  sa  transpiration  linguale,  présente  bientôt  de  graves  accidents,  alors  qu'un  chien 
non  muselé  et  placé  dans  les  mêmes  conditions  reste  indemne.  Société  de  biologie,  1880. 

(2)  L.  Colin,  Bulletin  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  1S81  et  Traité  des  maladies 
épidémiquim,  Paris,  1870. 
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l'importance  de  cette  cause  pathogénique  ;  il  a  rappelé  que,  d'après 
les  observations  des  médecins  anglais  de  l'Inde,  dans  nombre  de  cas 
d'insolation,  surtout  dans  les  pays  chauds,  on  peuL  reconnaître  une  pé- 
riode prodromique  caraclérisée  par  une  suspension  plus  ou  moins 
complète  des  sueurs,  par  la  sécheresse  de  l'enveloppe  cutanée,  par  sa 
rugosité  et  l'augmentation  des  démangeaisons  chez  ceux  qui  sont 
atteints  d'eczéma  tropical,  éruption  vulgairement  connue  sous  le  nom 
do  </ale  bédouine  et  de  bourbouille;  la  sécheresse  de  la  peau  a  pour 
conséquences  l'augmentation  considérable  de  la  sécrétion  rénale,  aug- 
mentation telle  que  souvent  les  malades  peuvent  à  peine  retenir  leurs 
urines,  et  une  diminution  de  la  déperdition  superficielle  de  chaleur. 
Entre  celui  qui  sue  dans  ces  climats  et  celui  dont  la  transpiration 
est  suspendue,  la  différence,  dit  M.  L.  Collin,  est  à  peu  près  la  même 
qu'entre  les  animaux  placés  dans  une  étuve  sèche  et  ceux  qu'on  en- 
ferme dans  une  étuve  humide  ;  chez  ces  derniers,  la  mort  survient  à 
une  température  de  beaucoup  inférieure,  en  raison  de  l'obstacle 
apporté  par  l'humidité  à  Tévaporation  de  la  sueur  et  à  la  perte  de  cha- 
leur qu'elle  entraîne.  Les  malades  que  Zûber  a  vus  guérir  ont  eu  des 
sueurs  abondantes  ;  ceux  qui  n'ont  pas  sué  sont  morts. 

M.  Vallin  (1)  admet,  avecune  grande  vraisemblance,  que  l'action  di- 
recte du  rayon  solaire  sur  la  tête  peut  donner  lieu  à  des  troubles  de 
l'innervation  encéphalique  liés  sans  doute  à  la  congestion  ou  à  l'in- 
flammation des  méninges.  Dans  des  expériences  où  il  fait  circuler  de 
l'eau  chaude  à  45°  ou  50°  dans  un  manchon  de  caoutchouc  entou- 
rant seulement  la  tête  des  animaux,  la  température  centrale  ne  s'est 
élevée  que  de  1  à  2  degrés  au  plus;  néanmoins  les  animaux  ont  pré- 
senté bientôt  des  troubles  graves  de  l'innervation  et,  chez  un  chien, 
la  respiration,  d'abord  accélérée,  s'est  ralentie  et  est  devenue  spasmo- 
dique  ;  on  a  enlevé  alors  l'appareil,  et  néanmoins,  l'animal  est  resté 
inerte,  couché  sur  le  flanc;  après  une  demi-heure,  il  a  commencé  à 
réagir,  et  bientôt  essayé  de  marcher,  mais  un  tremblement  convulsif 
agitait  ses  membres  ;  une  paralysie  incomplète  du  train  postérieur 
provoquait  à  chaque  instant  une  chute  en  arrière  ou  sur  le  côté; 
l'animal  semblait  hors  de  lui  et  allait  follement  au  hasard,  se  jetant 
la  tête  contre  les  murs.  Cet  état  bizarre  s'est  prolongé  deux  mois  et 
à  l'autopsie  on  a  trouvé  des  lésions  méningitiques.  Si  l'animal  meurt 
pendant  ou  aussitôt  après  l'expérience,  on  trouve  le  cœur  flasque  el 
inexcilable  ainsi  que  le  diaphragme  et  les  méninges  en  état  de  con- 
gestion ainsi  que  l'encéphale.  Ces  fait  montrent  qu'il  ne  faut  pas 
confondre  le  coup  de  chaleur  et  l'insolation  :  celui-là  tue  en  élevant 


(I)  Vallin,  loci  cit> 
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outre  mesure  la  température  du  corps,  celui-ci  en  provoquant  des 

lésions  méningées.  ,,,„„..„„., 
L'élévation  delà  température  peut  produire  aussi  1  erytheme  connu 
sous  le  nom  de  coup  de  soleil  et  l'affection  dite  lichen  tropicus. 

§  3.  —  Action  de  la  brûlure. 

Lorsque  nos  tissus  se  trouvent  soumis  U  l'action  d'une  température 
trop  élevée,  ils  s'altèrent  et  deviennent  le  siège  de  lésions  qui,  sui- 
vant l'intensité  de  cette  action,  sont  superficielles  ou  plus  ou  moins 
profondes.  Colmheim  les  a  étudiées  en  plongeant  dans  de  1  eau 
chaude  et  ramenant  ensuite  à  sa  température  normale  l'oreille  préa- 
lablement liée  d'un  lapin  :  si  la  chaleur  de  l'eau  est  de  42"  à  44°,  il  se 
produit  un  érylhème  lié  à  une  dilatation  probablement  léllexe  des  vais- 
seaux cutanés;  l'bypérémie  est  intense,  mais  passagère;  à  up  tem- 
pérature de  48  à  49°  il  s'y  ajoute  un  œdème  qui  devient  considérable 
à  30°  à  a2°  et  s'accompagne  de  la  formation  de  bulles  quelquefois 
très  volumineuses;  enfin,  entre  $P  et  00% la  stase  devient  permanente 
et  la  gangrène  survient,  soit  que  la  chaleur  amène  la  coagulation  du 
plasma,  ValLération  des  vaisseaux  et  la  mort  des  éléments,  soit 
(lu'elle  produise  directement  et  inslanément  la  carbonisation  des 
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parties. 

La  nature  de  la  source  de  chaleur  et  la  durée  de  son  action  in-» 
Huent  sur  les  caractères  de  la  lésion  :  les  brûlures  produites  par  les 
gaz  sont  généralement  étendues  et  superficielles  ;  celles  que  font  les 
liquides  sont  souvent  profondes,  surtout  s'il  s'agit  de  liquides  bouil- 
lants dont  le  point  d'ébullilion  est  élevé;  l'action  des  corps  solides 
est  circonscrite  et  s'exerce  profondément  si  le  corps  est  en  combus- 
tion. 


Quand  les  brûlures  sont  très  étendues,  il  peut  survenir  dans  les 
fonctions  respiratoires,  cardiaques,  digestives  et  vaso-motrices  des 
troubles  qui  assez  souvent  entraînent  la  mort.  On  n'en  connaît  pas 
exactement  le  mode  de  production  :  tandis  que  les  uns  en  cherchent 
la  cause  dans  la  suppression  des  fonctions  de  la  peau  et  la  rétention 
des  produits  qu'elle  doit  éliminer,  d'autres,  les  comparant  aux  effets 
du  choc  traumatique,  les  expliquent  par  l'action  suspensive  des  exci- 
tations centripètes  sur  les  centres  d'innervation  vasculaire,  cardia- 
que et  respiratoire.  La  résorption  des  détritus  que  produit  la  désor- 
ganisation des  tissus  et  du  sang  qu'ils  contiennent  a  été  également 
incriminée.  On  trouve  à  l'autopsie,  dans  les  cas  de  mort  rapide,  une 
congestion  avec  ecchymoses  des  muqueuses  intestinale  et  pulmonaire 
ainsi  que  des  centres  nerveux  et  une  dégénération  graisseuse  de» 
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muscles  et  des  parenchymes  ;  si  le  malade  a  survécu  quelques  jours 
on  rencontre  des  ulcérations  du  duodénum  consécutives  à  une  infd- 
tration  hémorrhagique  de  la  muqueuse  et  souvent  aussi  des  phle«ma- 
sies  viscérales  dont  la  plus  commune  est  la  pneumonie 


CHAPITRE  II 

ACTION    DU  FROID 


Comme  celle  de  la  chaleur,  elle  peut  s'exercer  dans  des  conditions 
très  diverses  :  nous  aurons  à  étudier  successivement  les  troubles  que 
produisent  Y  abaissement  persistant  de  la  température  atmosphérique  dans 
les  climats  froids,  Yaction  immédiate,  générale  ou  locale,  d'un  froid  in- 
tense, celle  d'un  refroidissement  accidentel  et  passager,  et  Yaction  pro- 
longée du  froid. 


§  Ie1'.  —  Action  prolongée  du  froid  atmosphérique. 

Placé  dans  un  milieu  trop  froid,  l'organisme  tend  à  diminuer  ses 
pertes  et  à  augmenter  sa  production  de  chaleur;  à  cet  effet,  les  fonc- 
tions de  la  peau  se  réduisent  au  minimum  en  même  temps  que  les 
fonctions  de  digestion  et  de  respiration  deviennent  plus  actives.  Ces 
modifications  ne  semblent  pas  exercer,  par  elles-mêmes,  une  in- 
fluence fâcheuse  sur  la  santé,  mais  elles  conduisent  à  des  fautes  d'hy- 
giène qui  deviennent  des  causes  de  maladies.  Du  besoin  d'aliments 
riches  en  matériaux  combustibles  naît  un  goût  particulier  pour  les 
graisses,  aliments  de  difficile  digestion,  et  pour  les  boissons  alcooli- 
ques, aliments  irritants,  et  il  en  résulte  des  phlegmasies  chroniques 
des  voies  digestives  ;  par  la  même  raison,  l'intoxication  par  l'alcool 
n'est  nulle  part  aussi  fréquente  que  clans  les  climats  froids.  La  disette 
de  viandes  et  de  légumes  frais  y  engendre  souvent  le  scorbut.  Pour 
mieux  se  défendre  contre  le  froid,  les  habitants  s'accumulent  dans 
des  chambres  étroites  et  mal  aérées,  et  se  trouvent  ainsi  soumis  à 
l'influence  de  l'encombrement  qui  paraît  être  une  des  conditions  géné- 
ratrices du  typhus  (1). 


§  2.  —  Action  directe  du  froid  intense. 

A.  Action  locale.  —  Comme  le  calorique,  le  froid  peut  donner  lieu 

(1)  Virchow,  Du  typhus  famélique,  traduit  par  H.  Hallopeau,  Paris,  1808.  —  Kclsch, 
Considérations  sur  létioîogie  du  typhus  exanthéinaliquc  (Gaz.  hcbd.,  IS72). 
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suivant  l'intensité  de  son  action,  à  de  l'éry thème,  à  de  la  vesication, 
ou  à  des  gangrènes  plus  ou  moins  profondes.  Toutes  choses  égales, 
les  parties  les  moins  volumineuses  et  les  plus  éloignées  du  cœur  su- 
bissent les  altérations  les  plus  considérables.  L'élude  expérimentale 
des  modifications  que  le  froid  apporte  dans  l'état  des  parties  et  dans 
leurs  fonctions  permet  de  s'expliquer  la  production  de  ces  lésions. 
Sous  son  influence,  les  vaisseaux  se  contractent,  probablement  par 
action  réflexe,  en  même  temps  que  les  tissus  pâlissent  et  se  rétrac- 
tent ;  le  spasme  vasculaire  peut  aller  jusqu'à  l'effacement  complet  du 
calibre  et  à  la  suspension  du  cours  du  sang.  Hunter  a  montré  que 
l'on  peut  inciser  ou  sectionner  sans  provoquer  d'écoulement  sanguin 
l'oreille  d'un  lapin  que  l'on  a  maintenue  pendant  une  heure  dans  un 
mélange  réfrigérant.  Si  l'application  du  froid  est  de  longue  durée,  le 
rétrécissement  des  vaisseaux  peut  persister  pendant  plusieurs  jours 
et  même  plusieurs  semaines;  la  coarclalion  des  veinules  paraît  être 
plus  durable  que  celle  des  artérioles,  el  ce  fait  contribue  à  produire 
une  tuméfaction  œdémateuse  des  parties  (1)  .  Quand  la  chaleur 
revient,  la  dilatation  succède  à  la  rétraction  des  vaisseaux  el  l'anémie 
locale  fait  place  à  l'hypérémie.  Celte  congestion  secondaire  peul  en- 
traîner par  elle-même,  lorsqu'elle  est  très  intense,  de  graves  désor- 
dres, et  elle  semble  favoriser  souvent  la  production  de  l'œdème,  de 
l'inflammation  et  de  la  gangrène.  Cohnheim  lie  l'oreille  d'un  lapin  et 
la  plonge  dans  un  mélange  réfrigérant:  quand  il  lève  la  ligature,  il 
voit  se  produire,  si  la  température  du  mélange  est  de  —  3°  à  —  4° 
une  hypérémie  intense,  mais  passagère;  si  elle  est  de  —  7°  à  —  8°, 
nn  œdème  léger;  si  elle  est  de  —  10  à  —  12°,  un  gonflement  considé- 
rable; si  elle  est  de  —  18  à  —  20,  l'inflammation  suppurative  et  la 
gangrène;  aussi  esl-il  dangereux  de  réchauffer  trop  rapidement  les 
parties  congelées. 

Le  sang  se  solidifie  à  une  température  peu  inférieure  à  0°;  les 
vaisseaux  se  trouvant  ainsi  oblitérés,  l'interruption  de  la  circulation 
amène  promptement  la  gangrène.  Dans  les  mêmes  conditions,  les 
globules  rouges  s'altèrent;  ils  prennent  un  aspect  crénelé  (Pouchet); 
leur  matière  colorante  se  dissout  dans  le  plasma  et  imprègne  les 
tissus;  les  globules  blancs  perdent  leurs  mouvements  amiboïdes  et 
meurent.  Si  la  température  tombe  au-dessous  de  15°,  la  lymphe  se 
congèle  ;  on  peut  trouver  les  principaux  vaisseaux  remplis  de  sang 
coagulé;  les  thromboses  veineuses  sont  une  source  d'embolie  pulmo- 
naire. Les  nerfs,  d'abord  excités  par  le  froid,  d'où  les  douleurs  et  les 
crampes,  perdent  ensuite  leurs  propriétés  physiologiques  (d'où  les 


0)  Tédenat,  Des  gelures,  thèse  d'agrégation,  1880. 
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paralysies  motrices,  sensilives  et  vaso-motrices);  la  myéline  se  coa- 
gjjtei  se  fendille  et  subit  la  dégénérescence  Wullérienne  ('filiaux  et 
Grancher);  les  muscles  sont  également  altérés  dans  leur  structure; 
leurs  libres  se  divisent  onsarcous  éléments;  le  froid  dissout  le  ciment 
qui  les  unit;  ils  subissent  une  dégénérescence  graisseuse  rapide; 
ainsi  que  nous  l'avons  vu  déjà,  les  altérations  s'onl  plus  marquées 
dans  les  extrémités;  en  raison  de  leur  gracilité  et  de  leur  éloignement 
du  centre  circulatoire,  elles  résistent  moins.  L'expérience  suivante 
montre  bien  l'influence  qu'exerce  l'épaisseur  des  parties  sur  leur 
résistance  au  froid  :  on  applique  un  thermomètre  sur  la  face  interne 
d'une  joue  et  de  la  glace  sur  sa  face  externe  ;  on  peut,  au  bout  d'une 
heure,  constater  un  abaissement  de  8°  si  le  sujet  est  maigre,  tandis 
qu'il  n'est  guère  que  de  3°  s'il  s'agit  d'un  sujet  gras. 

Lorsque  la  congélation  a  duré  peu  de  temps,  les  parties  peuvent 
revenir  rapidement  à  leur  état  normal,  autrement  il  se  produit  des 
lésions  consécutives  de  nature  phlegmasique,  avec  ou  sans  perte  de 
substance  :  les  artères  restent  épaisses  et  enflammées,  et  leur  calibre 
est  diminué  ;  les  os  et  les  articulations  peuvent  être  également  le 
siège  de  phlegmasies  ebroniques;  ils  se  ramollissent,  se  creusent  de 
cavités  remplies  d'un  liquide  souvent  purulent  ;  ils  sont  fragiles  ;  leur 
périoste  se  détache;  M.  Legouest  les  a  trouvés  ramollis  au  delà  des 
limites  apparentes  de  la  gangrène.  Les  cartilages  articulaires  sont 
érodés  et  décollés.  Les  nerfs  s'enflamment  et  s'épaississent;  M.Nicaise 
a  trouvé,  chez  un  sujet  mort  seize  jours  après  une  congélation,  le 
nerf  plantaire  interne  aussi  gros  que  le  cubital  ;  la  névrite  a,  dans 
plusieurs  cas,  déterminé  la  production  du  mal  perforant  (1);  celte 
môme  altération  peut  secondairement  se  propager  à  la  moelle  et  y  dé- 
terminer des  lésions  qui,  suivant  leur  siège,  donnant  lieu  aux  symp- 
tômes de  l'ataxie,  à  des  paralysies  ou  à  des  troubles  trophiques  (2). 

L'action  locale  du  froid  peut  se  faire  sentir  à  distance.  Wihtërnitz 
a  constaté  que  l'application  de  compresses  imprégnées  d'eau  glacée 
sur  l'avant-bras  élève  la  pression  dans  les  ramifications  nées  de  l'ar- 
tère principale  en  même  temps  qu'elle  diminue  la  quantité  de  sang 
en  circulation;  le  tracé  sphygmographique  indique  une  augmentation 
notable  de  la  tension  au  moment  où  le  refroidissement  est  produit, 
et  cependant  la  température  s'abaisse  dans  la  main  correspondante 
en  même  temps  qu'elle  s'élève  dans  l'aisselle,  par  reflux  du  sang.  En 
appliquant  de  la  glace  sur  le  trajet  du  nerf  cubital,  Winteruitx  produit 
le  rétrécissement  des  artères  de  l'avant-bras  par  excitation  des  filets 
vaso-moteurs  qu'il  contient;  ces  réflexes  vasculaires  dépassent  la 

(1)  Duplay  et  Morat,  Archives  de  médecine,  dS73i 

(2)  Jamain  et  Terrien  Manuel  (!■•  pathologie  et  d»  clinique  chirnrg.,  3°  éilit,  Paris,  isrs, 
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rétôn;  Brown-Séquard  a  fait  voir  qu'il  suffit  de 
rndns  dans  de  l'eau  glacée  pour  amener  f^^S  ^i^ 
main;  Winternit,  a  reconnu  que  l'application  du  froid  sur  les  ri» it 
mités  inférieures  fait  contracter  les  vaisseaux  de 
se  produire  aussi  cependant  des  actions  vaso-dilatatrices 
tient  une  vessie  de  glace  sur  le  ventre  d'un  lapin,  on  peut  vou  les 
vaisseaux  de  la  pie-mère  se  dilater. 

Nous  devons  mentionner  enfin  la  possibilité  d'une  action  a  distance 
comparable  à  celle  des  brûlures,  sur  les  muqueuses  gastrique  e 
intestinale  que  l'on  a  trouvées  congestionnées,  infiltrées  de  sang  et 
ivi  è  ni  g  ulcércos 

B  Action  générale.  -  Les  individus  exposés  à  un  froid  intense  peu- 
vent succomber  rapidement;  l'abaissement  de  température  nécessaire 
pour  amener  la  mort  varie  essentiellement  suivant  les  conditions  dans 
lesquelles  il  survient  et  surtout  suivant  le  degré  de  résistance  des 
sujets;  tandis  que  l'homme  vigoureux  et  accoutumé  graduellement 
au  froid  peut  supporter  une  température  de  -  40°,  on  voit  des  sujets 
affaiblis  par  les  maladies,  les  privations,  les  fatigues  ou  des  émotions 
dépressives,  présenter  des  accidents  graves  et  môme  mortels  s  ils  sont 
exposés  à  un  froid  beaucoup  moins  vif;  la  retraite  de  Russie  est  restée 
à  cet  égard  tristement  célèbre  :  les  hommes  pâlissaient,  leur  intelli- 
gence se  troublait;  ils  éprouvaient  une  sensation  de  profond  accable- 
ment et  chancelaient;  quelques-uns  se  plaignaient  qu'un  voile  leur 
couvrît  les  yeux;  d'autres  accusaient  dans  les  muscles  du  cou  une 
sensation  de  raideur  qui  gagnait  le  tronc;  ils  tombaient,  le  plus  sou- 
vent, en  état  de  léthargie  ou  de  syncope,  la  face  livide,  le  pouls  petit, 
imperceptible,  la  respiration  ralentie,  le  regard  fixe  et  ils  mouraient 
rapidement. 

Il  suffit,  pour  tuer  un  nouveau-né,  de  lui  laisser  subir  l'influence 
de  la  température  extérieure  sans  le  protéger  par  des  vêtements. 

Il  est  probable  que  ces  accidents  sont  dus  principalement  à  l'abais- 
sement de  la  température  du  corps  ;  les  expériences  sur  les  animaux 
démontrent  en  effet  que  la  mort  survient  chaque  fois  que  la  chaleur 
centrale  descend  au-dessous  de  20°  (Horwalh);  mais  cependant  celte 
cause  n'intervient  pas  seule,  car  souvent  les  troubles  morbides  ne  se 
manifestent  qu'au  moment  où  le  sujet  refroidi  se  trouve  trop  rapide- 
ment réchauffé. 

On  a  fait  jouer  également  un  rôle  à  l'accumulation  dans  les  viscères, 
et  plus  particulièrement  dans  les  centres  nerveux,  du  sang  chassé  des 
téguments  parla  contraction  de  leurs  vaisseaux  ;  d'après  Horwath  (1), 

(1)  Horwatlu  Centralbh  fur  die  medk.  Wissensch,,  1804  et  186ii. 
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cette  fluxion  collatérale  se  produirait  seulement  du  côté  des  veines 
abdominales,  qui  se  trouveraient  énormément  distendues  alors  que 
les  autres  organes  et  particulièrement  le  cerveau  seraient  anémiés. 

F.-A.  Pouchet  (1)  a  constaté  que,  dans  les  parties  congelées,  les 
globules  rouges  sont  détruits,  et  il  pense  que,  si  les  lésions  sont  très 
étendues,  les  particules  dissociées  de  ces  éléments  peuvent,  en  péné- 
trant dans  la  circulation  générale,  provoquer  la  mort. 


§  3.  —  Action  du  refroidissemment. 

Ce  mot  sert  à  désigner  l'impression  que  subit  le  corps  humain  lors- 
que la  température  du  milieu  ambiant  s'abaisse  brusquement;  le 
refroidissement  peut  être  purement  relatif  et  il  se  produit  aussi  bien 
dans  les  climats  chauds  que  dans  les  climats  froids,  pendant  la  saison 
chaude  que  pendant  la  saison  froide. 

Ses  causes  les  plus  habituelles  sont  les  changements  soudains  de 
la  température  atmosphérique,  l'exposition  à  la  pluie,  au  vent  ou  aux 
courants  d'air,  Je  passage  d'une  pièce  chauffée  dans  une  pièce  froide 
ou  au  dehors,  les  bains  froids  pris  alors  que  le  corps  est  échauffé,  les 
douches  froides  non  suivies  d'exercice,  l'insuffisance  des  vêtements,  etc. 
Sous  son  influence,  l'organisme  subit  une  perturbation  qui  détermine 
souvent,  chez  les  individus  prédisposés,  la  production  de  troubles 
morbides. 

Leur  nature  varie  suivant  les  sujets,  et,  chez  le  même  sujet,  suivant 
les  circonstances  dans  lesquelles  se  produit  le  refroidissement.  C'est 
tantôt  une  congestion  ou  une  phlegmasie  de  telle  ou  telle  partie  de 
la  muqueuse  respiratoire  (coryza,  bronchite,  pneumonie  catanhale), 
de  la  muqueuse  digestive  (angine,  gastrite  ou  entérite  aiguë),  ou  de 
la  muqueuse  oculaire  (conjonctivite)  ;  tantôt  la  phlegmasie  d'une  ou 
de  plusieurs  séreuses  (artbropathies,  pleurésie,  endocardite,  péricar- 
dite,  méningite  spinale)  ou  de  certains  viscères  (néphrite  albumineuse, 
pneumonie  fibrineuse);  tantôt  la  congestion  ou  l'inflammation  des 
nerfs  (névralgies  et  paralysies  a  frigore)  ou  de  la  moelle  épinière, 
tantôt  une  myopathie.  On  invoque,  pour  expliquer  la  diversité  de  ces 
lésions  produites  par  une  même  cause,  la  moindre  résistance  des 
organes  atteints,  sans  dire  ce  que  l'on  entend  par  là,  certaines  pré- 
dispositions de  nature  indéterminée,  et  surtout  les  dialhèses  dont 
l'influence  est  incontestable.  Il  faut  citer  enfin,  parmi  les  causes  qui 
favorisent  le  développement  des  lésions  a  frigore,  la  débilitation  de 
l'organisme  par  l'âge,  les  privations,  la  fatigue  et  les  maladies. 


(1)  Pouchet,  Expériences  sur  la  congélation  des  animaux  (Acad.  des  sciences,  1865). 
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Nous  avons  admis  que  ces  accidents  ne  se  développent  que  chez  les 
individus  prédisposés;  ce  qui  le  démontre,  c'est  que,  sur  un  certain 
nombre  de  sujets  soumis  simultanément  à  une  même  cause  de  refroi- 
dissement, quelques-uns  seulement  en  éprouvent  du  mal  à  des  degrés 
et  sous  des  formes  diverses.  C'est  sans  doute  pour  cette  raison  que  la 
pathologie  expérimentale  est  impuissante  à  provoquer  le  développe- 
ment des  maladies  a  frigore. 

On  n'a  pu  encore  déterminer  le  mode  de  production  de  ces  maladies 
a  frigore;  peut-être  est-il  variable,  et  l'on  est  en  droit  de  formuler,  à 
cet  égard,  diverses  hypothèses.  Sous  l'iniluence  du  refroidissement, 
les  vaisseaux  cutanés  se  contractent,  sans  doute  par  action  réflexe; 
le  sang  refroidi  est  chassé  du  tégument  externe  et  reflue  vers  les 
parties  internes,  où  il  peut  devenir,  chez  des  sujets  prédisposés,  l'occa- 
sion d'un  processus  phlegmasique.  D'autre  part  on  peut  supposer  que 
l'excitation  des  nerfs  cutanés  provoque,  par  action  réflexe,  des  trou- 
bles dans  l'innervation  vasculaire  ou  trophique  des  mêmes  parties. 
Enfin  le  refroidissement  a  pour  conséquence  habituelle  la  suspension 
des  fonctions  sécrétoires  de  la  peau  et  particulièrement  celle  de  la 
sécrétion  sudorale  ;  on  peut  concevoir  que  les  produits  excrémentitiels 
dont  l'élimination  est  ainsi  entravée  causent  des  accidents  d'intoxi- 
cation, ou  qu'ils  exercent  sur  certains  tissus  une  action  phlogogène, 
ou  enfin  qu'ils  provoquent  dans  les  autres  appareils  d'élimination  un 
surcroît  d'activité  suffisant  pour  favoriser  le  développement  d'une 
lésion  persistante. 

§  4.  —  Action  prolongée  du  froid  humide. 

L'humidité  augmente  dans  des  proportions  considérables  les  effets 
nuisibles  du  froid;  elle  accroît  le  pouvoir  conducteur  de  l'air  et  des 
vêtements,  et  par  cela  même  les  pertes  de  calorique.  L'exposition 
prolongée  au  froid  humide  telle  qu'elle  est  réalisée  dans  certains 
climats,  dans  les  constructions  neuves  et  dans  les  habitations  sou- 
terraines, occupe  une  place  importante  dans  l'étiologie  des  rhuma- 
tismes musculaires  et  articulaires,  des  myélites,  des  névralgies,  du 
scorbut,  de  la  dysenterie,  des  bronchites  et  des  maladies  de  Bright. 

CHAPITRE  III 

ACTION  DE  LA  LUMIÈRE 
Tous  les  êtres  organisés  subissent,  à  divers  degrés,  l'influence  des 
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radiations  lumineuses,  cl  l'homme  ne  l'ail,  pas  exception.  Chez  les 
végétaux,  elle  tient  sous  sa  dépendance  la  fonction  ddoropkyllimna 
(Claude  Bernard)  et  avec  elle  la  réduction  de  l'acide  carhonique 
ainsi  que  l'évaporation  de  l'eau  dans  les  parties  vertes  des  piaules. 
Chez  les  animaux,  on  a  pu  constater,  dans  plusieurs  circonstances, 
son  action  sur  certains  phénomènes  de  nutrition  :  Moleschott  a  re- 
connu que  les  grenouilles  éliminent  plus  d'acide  carhonique  à  la 
lumière  que  dans  l'obscurité;  J.  Béclard  a  observé  les  mêmes  faits; 
les  larves  de  ces  mêmes  animaux  se  développent  mieux  dans  un 
milieu  éclairé  que  dans  un  milieu  obscur  (Milne  Edwards),  et  dans  la 
lumière  violette  et  bleue  que  dans  la  lumière  jaune,  rouge  ou  blanrhe 
(Béclard);  les  volailles  destinées  à  l'engraissement  sont  enfermées 
dans  des  cages  obscures,  sans  doute  parce  que  les  combustions  res- 
piratoires y  sont  moins  actives.  Platen  a  montré  que  la  proportion 
d'acide  carbonique  éliminée  par  un  lapin  diminue  de  13  à  14  p.  100 
si  on  le  maintient  dans  l'obscurité. 

Pott  a  reconnu  que  celte  même  quantité  varie  beaucoup  lorsque 
l'on  soumet  l'animal  à  l'influenee  de  diverses  espèces  de  lumière  :  si 
elle  est  de  100  dans  la  lumière  blanche,  elle  descend  à  93  dans  la 
lumière  rouge,  à  87  dans  la  lumière  violette,  alors  qu'elle  s'élève 
à  123  dans  la  lumière  bleue  et  à  175  dans  la  lumière  jaune. 

Il  est  probable  que,  chez  l'homme,  la  lumière  exerce  également 
une  influence  favorable  sur  la  nutrition;  Demme  a  reconnu  que,  chez 
les  enfants  renfermés  dans  dans  des  chambres  non  éclairées,  la  tem- 
pérature du  corps  s'abaisse  de  0°,1  à  0,3  en  même  temps  que  la  sé- 
crétion de  l'urine  devient  moins  active.  On  peut  admettre  avec  vrai- 
semblance que  l'obscurité  est  un  des  facteurs  qui  rendent  malsain  le 
séjour  permanent  dans  les  lieux  où  le  jour  ne  pénètre  pas,  tels  que 
les  mines  et  les  caves,  et  contribuent  à  amener,  chez  les  sujets  qui  y 
vivent,  l'anémie,  la  scrofule  et  la  tuberculose. 

La  radiation  solaire  peut,  quand  elle  est  intense,  donner  lieu  à  de 
l'éry  thème;  il  en  est  de  même  de  la  lumière  électrique.  On  ne  sait  pas 
si  c'est  à  l'action  de  la  lumière  ou  à  celle  de  l'air  qu'il  faut  attribuer 
la  confluence  plus  grande  de  l'éruption  variolique  sur  les  parties 
découvertes. 

L'œil  parait  être,  de  tous  les  organes,  celui  dont  la  nutrition  est 
le  plus  directement  subordonnée  à  l'action  de  la  lumière.  Fr.  Boll  a 
démontré  que  le  rouge  rétinien,  produit  pendant  l'obscurité  parla 
membrane  limitante,  se  détruit  dans  la  couche  des  bâtonnets  sous 
l'influence  de  la  lumière.  Ce  fait  n'explique  pas,  mais  permet  de 
concevoir,  comment  l'action  trop  prolongée  ou  trop  intense  du  même 
modificateur  peut  provoquer  dans  cet  organe  des  troubles  persistants 
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de  la  nulrilion  :  on  voit  ainsi  fréquemment  se  développer  des  ophlhal- 
mies.  dans  les  pays  chauds,  sous  l'influence  d'une  radiation  solaire 
trop  intense,  et  dans  les  pays  froids  par  l'effet  de  la  lumière  blanche 
que  réfléchissent  avec  une  grande  intensité  les  surfaces  neigeuses. 
L'action  de  la  lumière  artificielle  peut  également  amener  des  lésions 
de  l'appareil  oculaire;  elles  occupent  le  plus  souvent  la  conjonctive, 
mais  on  a  également  trouvé  des  altérations  dans  la  choroïde  (Ja?ger- 
Arll)  et  dans  la  réline;  Czerny,  après  avoir  rendu  des  animaux- 
aveugles  par  la  concentration  de  rayons  solaires,  a  constaté  l'altéra- 
tion et  la  dissociation  des  grains  et  des  bâtonnets;  on  ne  peut  préciser 
le  mode  de  production  de  ces  lésions;  il  est  peu  probable  que  les 
membranes  superficielles  soient  directement  influencées  par  les 
rayons  lumineux;  nous  aurions  plutôt  tendance  a  admettre  que  l'irri- 
tation rétinienne,  provoquée  par  la  trop  grande  intensité  de  la  source 
lumineuse,  amène,  par  voie  réflexe,  des  troubles  dans  leur  innerva- 
tion vasculaire  ou  trophique.  Léon  Foucault  attribuait  celte  action 
pathogénique  aux  rayons  chimiques  à  l'exclusion  des  autres.  D'api  i is 
notre  observation  personnelle,  la  lumière  artificielle  est  notablement 
plus  irritante  que  la  lumière  du  jour;  les  rayons  jaunes  sont  mal 
supportés  et  les  bleus  sont  inoffensifs. 

Les  vives  impressions  lumineuses  peuvent  donne  lieu,  chez  les 
hystériques,  à  la  catalepsie:  une  de  ces  malades  placée  devant  un  vif 
foyer  lumineux,  tel  qu'une  lumière  de  Drummond  ou  la  lumière  élec- 
trique, tombe  dans  cet  étal  au  bout  d'un  laps  de  temps  qui  varie  de 
quelques  secondes  à  quelques  minutes  et  y  reste  aussi  longtemps 
que  la  lumière  continue  à  impressionner  la  rétine.  Si  elle  disparaît 
brusquement,  la  catalepsie  fait  place  à  la  léthargie. 

CHAPITRE  IV 

ACTION  BE  L'ÉLECTRICITÉ 

Nous  avons  à  considérer  successivement  l'action  de  l'état  électrique 
de  l'air  et  du  sol  sur  la  santé,  les  accidents  que  produit  la  foudre  et 
ceux  qui  résullent  parfois  de  l'emploi  de  l'électricité  dans  l'industrie 
et  en  thérapeutique. 

<>n  ignore  si  l'état  électrique  de  flair  agit  sur  la  nutrition  des 
animaux  comme  il  agit  sur  celle  des  plantes  et  par  conséquent  s'il 
peut  ainsi,  lorsqu'il  est  modifié,  favoriser  ou  provoquer  le  développe- 
ment de  phénomènes  morbides.  Les  seuls  effets  que  l'on  puisse  lui 
imputer  avec  certitude  sont  les  troubles  de  l'innervation  qui  se  pro- 


64  ÊTIOLOÔIÊ. 

(luisent  lorsque  la  tension  électrique  de  l'atmosphère  devient  trop 
considérable.  On  connaît  la  sensation  de  malaise  que  produisent  les 
orages,  surtout  chez  les  névropathes;  ils  semblent,  d'après  Secchi  (1), 
accroître  l'excitation  psychique  des  aliénés  et  favoriser  parfois  l'ex- 
plosion des  accidents  de  l''hys'têriè. 

On  a  vu  plusieurs  fois  des  épidémies  cholériques  se  manifester  dans 
une  nouvelle  localité  ou  sévir  avec  une  plus  grande  intensité  à  la 
suite  d'un  violent  orage. 

b.  Le  corps  humain  est  bon  conducteur  de  l'électricité;  la  dé- 
charge qui  se  fait  entre  les  nuages  et  le  sol  et  constitue  la  chute  de  la 
foudre  peut  le  suivre  s'il  est  isolé  ou  entouré  de  mauvais  conducteurs. 
Boudin  évalue  à  environ  4,000  le  nombre  d'hommes  frappés  annuel- 
lement par  le  tonnerre;  en  France,  il  y  a  en  moyenne  79  individus 
qui  sont  tués  ainsi,  et  ce  chiffre  représente  le  quart  des  sujets  atteints. 
Une  même  secousse  est  assez  souvent  ressentie  par  plusieurs  per- 
sonnes. 

L'action  de  la  foudre  peut  être  indirecte  :  de  même  que  les  ani- 
maux placés  sur  un  tabouret  d'isolement  subissent  une  convulsion 
au  moment  où  l'on  décharge  brusquement  les  conducteurs  de  la 
machine,  de  même  après  la  décharge  du  nuage  l'électricité  à  l'état 
de  tension  à  la  surface  des  corps  se  décharge  également  :  c'est  le 
choc  en  retour. 

Les  effets  de  la  foudre  varient  avec  l'intensité  de  la  décharge  et 
suivant  que  le  patient  est  frappé  directement  ou  parle  choc  en  retour; 
ce  sont  surtout  des  paralysies  ou  des  brûlures;  celles-ci  peuvent  faire 
entièrement  défaut;  lorsqu'elles  existent,  elles  offrent  la  forme  de 
traits  rouges  ou  noirs,  assez  souvent  ramifiés  et  représentant  des 
dessins  dont  l'aspect  très  variable  rappelle  parfois  celui  de  fleurs,  de 
feuilles  ou  d'autres  objets;  les  téguments  peuvent  être  simplement 
rougis  ou  complètement  mortifiés;  les  désordres  ne  sont  habituelle- 
ment étendus  qu'au  niveau  des  points  par  lesquels  est  entrée  et  sortie 
la  décharge;  rarement  les  viscères  sont  atteints.  On  a  trouvé  cepen- 
dant souvent  de  l'hypérémie,  quelquefois  des  foyers  d'apoplexie  dans 
les  poumons,  des  hémorrhagies  multiples,  des  déchirures  et  des  arra- 
chements de  parties  du  corps,  la  rupture  du  cœur.  Ces  lésions  sont 
rarement  suffisantes  pour  expliquer  la  mort.  Celle-ci  peut  être  su- 
bile;  d'autres  fois  elle  survient  après  plusieurs  heures  d'agonie  pen- 
dant lesquelles  la  connaissance  est  abolie,  la  respiration  profondé- 
ment troublée,  le  pouls  ralenti  et  presque  impalpable,  la  peau  froide 
et  couverte  de  sueur  :  c'est  un  état  analogue  à  celui  que  l'on  décrit 


(i)  Ponza  et  Secchi,  Ami.  méd.  pxych.,  1874. 
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sous  le  nom  de  choc  Lraumatique.  Richardson  a  tué  des  animaux  a 
l'aide  d'appareils  d'ïnducLion  colossaux  et  il  a  constaté  chez  eux  un 
dégagement  abondant  de  gaz  dans  le  sang;  l'ébranlement  cérébral 
produit  par  leur  mise  en  liberté  serait  d'après  lui  la  cause  de  la  mort. 
C'est,  quoi  qu'il  en  soit,  un  facteur  dont  il  y  a  lieu  de  tenir  compte  ; 
Eppenleik  a  trouvé  spumeux  le  sang  d'un  foudroyé.  Nous  croyons 
cependant,  avec  De.charo.bre  qui  a  fait  également  sur  ce  sujet  des 
recherches  expérimentales  d'un  grand  intérêt,  que  les  sujets  meurent 
le  plus  souvent  par  asphyxie  et  qu'il  faut  chercher  surtout  la  cause  de 
ce  phénomène  dans   une  sidération  du  bulbe  (i)  et  la  suspension 
des  fonctions  de  la  partie  supérieure  de  la  moelle.  Lorsque  les  ma- 
lades guérissent,  l'affaiblissement  et  la  dyspnée  durent  pendant  un 
laps  de  temps  qui  varie  de  quelques  minutes  à  quelques  jours,  en 
même  temps  que  l'aphasie  et  un  certain  degré  de  dysphagie;  il  n'est 
pas  rare  de  voir  persister  des  paralysies  qui  peuvent  être  localisées 
dans  les  membres  inférieurs  ou  supérieurs,  l'ouïe,  la  vue,  l'odorat  ou 
la  langue.  Ces  divers  accidents  sont  rapportés  à  l'action  paralysante 
que  la  décharge  électrique  exerce  sur  les  appareils  d'innervation. 
Dans  des  cas  exceptionnels  on  a  vu  se  produire  des  hémorhagies. 

c.  L'application  trop  prolongée  d'un  courant  galvanique  intense 
amène,  au  niveau  du  pôle  négatif,  la  formation  d'une  eschare.  La 
galvanisation  du  cerveau  à  travers  les  parois  crâniennes  donne  lieu  à 
des  vertiges  et  à  des  éblouissemenls. 

L'emploi  des  machines  dynamo-électriques  a  plusieurs  fois,  dans 
ces  dernières  années,  entraîné  la  mort,  soit  directement,  par  les  effets 
disruptifs  de  la  décharge,  soit  indirectement  par  inhibition  (2);  leur 
mode  d'action  est  donc  le  même  que  celui  de  la  foudre.  Foucault  et 
Meyer  ont  vu  se  produire  chez  des  sujets  soumis  à  l'action  d'un  foyer 
électrique  intense  des  lésions  érythémaleuses  et  des  conjonctivites 
très  analogues  à  celles  qui  caractérisent  le  coup  de  soleil. 

;  CHAPITRE  V 

ACTION    DU  SON 

Les  bruits  trop  intenses  peuvent  donner  lieu  à  des  hémorrhagies  et 
à  des  inflammations  auriculaires,  à  la  rupture  du  tympan  et  à  la  sur- 
dité. Ces  accidents  ne  sont  pas  rares  chez  les  artilleurs. 

M.  Charcot  a  démontré,  dans  ses  leçons  cliniques,  que  les  bruits 

(1)  Dpchambre,  art.  fulguration  du  Dictionnaire  encyclopédique  dés  sciences  médicales. 

(2)  D'Arsonval,  Effets  mortels  de  l'électricité  (C.  H.  de  l'Académie  des  sciences,  1880). 

Hmxopeau,  3e  édition.  H 
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éclatants  sont,  comme  les  impressions  lumineuses,  susceptibles  de 
provoquer  certaines  manifestations  de  l'hystérie  :  des  malades,  as- 
sises sur  la  boîte  de  renforcement  d'un  fort  diapason,  entrent  en  ca- 
talepsie dès  que  l'instrument  vient  à  vibrer;  un  coup  de  gong  produit 
le  môme  résultat;  chez  certaines  malades,  l'audition  d'une  musique 
concertante  ou  le  simple  aboiement  d'un  chien  suffisent  à  provoquer 
la  catalepsie.  Nous  avons  observé  un  sujet  chez  lequel  le  bruit  d'un 
sifflet  amenait  un  accès  d'émotivité  avec  injection  vive  de  la  face  et 
diaphorèse  abondante. 


CHAPITRE  VI 

ACTION  DE  LA  PRESSION  ATMOSPHÉRIQUE 

Les  recherches  de  Paul  Bert  (1)  ont  montré  que  la  tension  de  V oxy- 
gène dans  le  sang  varie  en  raison  directe  de  la  tension  de  Voxygène  dans 
Vair  respirable  et  par  conséquent  de  la  pression  atmosphérique.  Cette 
formule  explique  dans  leur  ensemble  les  effets  que  l'augmentation  et 
la  diminution  de  cette  pression  produisent  sur  l'organisme. 

On  sait  que  la  pression  atmosphérique  varie  en  raison  inverse  de 
l'altitude;  il  en  résulle  que  le  sang  contient  moins  d'oxygène  à  me- 
sure que  l'on  s'élève  dans  l'atmosphère,  soit  en  gravissant  une  mon- 
tagne, soit  en  faisant  une  ascension  aéronautique;  à  une  certaine 
hauteur  l'hématose  ne  peut  plus  se  faire  qu'incomplètement  et  les 
malades  éprouvent,  à  divers  degrés,  les  accidents  de  l'asphyxie. 

Dans  le  mal  des  montagnes,  les  effets  de  l'abaissement  de  la  pres- 
sion sont  aggravés  par  l'excès  de  travail  musculaire  que  nécessite 
l'ascension;  il  est  certain  en  effet  que  le  muscle  en  état  de  contraction 
consomme  une  proportion  relativement  considérable  d'oxygène,  et 
Ch.  Richet  (2)  en  a  donné  une  démonstration  saisissante  en  prouvant 
que  l'anoxhémie  ainsi  produite  suffit  à  causer  la  mort  dans  le  tétanos 
strychnique.  M.  Gavarret  admet  en  outre  que,  dans  ces  conditions, 
l'acide  carbonique  s'accumule  dans  le  sang  en  quantité  assez  consi- 
dérable pourdonner  lieu  a  des  phénomènes  d'intoxication  (3).  P.  Bert 
le  conteste;  d'après  lui  rien  ne  prouve  que  l'acide  carbonique  s'ac- 
cumule dans  le  sang  et  rien  ne  prouve  non  plus  qu'un  excès  de  ce  gaz 
amène  des  accidents;  la  seule  cause  est  la  diminution  de  l'oxygène 

(1)  Paul  Bert.  la  Pression  barométrique.  Paris,  1877,  et  Leçons  sur  la  physiologie  corn- 
parée  de  la  respiration.  Paris,  1870. 

(2)  Ch  Richet.  Comptes  rendus  de  l  Acad.  des  saenecs,  18b0. 

(3)  Gavarret,  note  de  l'article  altitude,  du  Dictionnaire  cncyCloped,qu?  des  Sciences  me- 

diralcs. 
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produisant  l'asphyxie  ;  l'expérience  suivante  le  prouve  :  trois  moi- 
neaux sont  enfermés  sous  trois  cloches;  dans  l'une  d'elles  on  produit 
la  raréfaction  de  l'air,  dans  une  autre  on  absorbe  par  la  potasse  l'a- 
cide carbonique  qui  se  dégage,  dans  la  troisième  l'air  n'est  modifié 
que  par  la  respiration  de  l'animal.  Or  les  trois  moineaux  meurent 
avec  les  mêmes  symptômes;  si  l'on  cherche  la  cause  commune  qui 
les  a  produits,  on  n'en  trouve  qu'une,  la  raréfaction  de  l'oxygène 
dont  la  pression  était  réduite  à  0,035. 

L'animal  résiste  plus  longtemps  quand  l'abaissement  de  la  pres- 
sion se  fait  lentement  que  quand  il  se  fait  brusquement.  En  augmen- 
tant la  proportion  d'oxygène  on  peut  faire  supporter  une  dépression 
trois  fois  plus  considérable.  P.  Bert  et  Grocé-Spinelli  ont  éprouvé 
tous  les  accidents  du  mal  des  montagnes  en  s'enfermant  dans  des 
caisses  où  l'air  était  raréfié  ;  les  troubles  ont  commencé  à  se  produire 
quand  la  pression  s'est  abaissée  à  42  centimètres  —  chiffre  représen- 
tant la  hauteur  du  mont  Blanc.  Dans  les  ascensions,  le  sang  s'appau- 
vrit en  oxygène  dans  la  proportion  de  13  p.  100  à  une  hauteur  de 
2,000  mètres,  de  21  p.  100  à  3,000  mètres,  de  43  p.  100  à  6,500  mè- 
tres, de  50  p.  100  à  8,500  mètres.  Cette  diminution  d'oxygène  liée  à  la 
diminution  de  la  pression  est  le  fait  dominant.  Les  sujets  luttent  d'a- 
bord en  accélérant  leurs  mouvements  respiratoires;  mais  bientôt  les 
inspirateurs  se  fatiguent  et  l'anoxbémie  produit  dans  la  nutrition  et 
les  fonctions  des  organes  un  trouble  profond  dont  les  effets  doivent 
être  étudiés  chez  les  ascensionnistes  et  les  aéronautes. 

Le  symptôme  le  plus  caractéristique  du  mal  des  montagnes  est  un 
affaiblissement  musculaire  tel  que  les  sujets  qui  eu  sont  affectés  ont 
la  plus  grande  peine  à  se  mouvoir  ;  les  plus  robustes  marcheurs  ne 
peuvent  faire  quelques  pas  sans  s'arrêter;  le  moindre  poids  les  fa- 
tigue; le  moindre  effort  leur  est  impossible;  ils  éprouvent  une  sensa- 
tion d'abattement  profond  et  de  défaillance;  leurs  forces  sont  anéan- 
ties; leur  respiration  accélérée  et  irrégulière  devient  anxieuse;  leur 
pouls  s'accélère  également  ;  il  peut  battre  140  fois  par  minute;  il  est 
irrégulier,  dicrote  et  dépressible.  Les  malades  transpirent  abondam- 
ment; ils  sont  tourmentés  par  la  soif  et  sans  appétit  :  souvent  ils  font 
des  efforts  de  vomissements  alors  même  que  leur  estomac  est  vide  ; 
leurs  traits  s'altèrent;  ils  éprouvent  des  palpiltalions  violentes,  des 
battements  carotidiens  et  temporaux  ainsi  que  des  bourdonnements 
d'oreille.  On  peut  voir  se  produire  une  congestion  de  la  face  qui  est 
ultueuvse,  tuméfiée  et  violacée.  D'autres  fois,  la  scène  est  autre  :  le 
sujet  pâlit  et  tombe  en  lipothymie  ou  eu  syncope;  la  tension  arté- 
rielle a  été  trouvée  abaissée  par  Lortet  au  mont  Blanc.  On  a  noté 
encore  des  hémorrhagies,  de  l'obscurcissement  de  la  vue  et  un  état 
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de  profonde  dépression  psychique  ;ivec  lendanre  an  sommeil  et  une 
céphalalgie  violente.  Une  fatigue  quelconque  exagère  ces  accidents 
ou  les  provoque;  ils  se  produisent  après  une  marche  trop  rapide  ou 
le  soulèvement  d'un  fardeau  ;  leur  gravité  va  en  croissant  avec  la  hau- 
teur; elle  varie  cependant  suivant  les  pays  et  les  sujets;  dans  les 
Alpes,  le  mal  commence  généralement  à  se  produire  à  3,000  mètres, 
landis  qu'au  Mexique  on  peut  atleindre  4,500  mètres  sans  rien  éprou- 
ver; plus  la  limite  des  neiges  éternelles  est  élevée,  plus  les  accidents 
sont  tardifs.  11  faut  tenir  compte  de  ï'accôutumanîçé;  on  s'habitue  àù* 
ascensions;  on  arrive  à  mieux  supporter  la  fatigue.  On  voit  les  guides 
dans  les  Alpes  résister  le  plus  souvent  à  Faction  pathogénique  des 
grandes  altitudes. 

Dans  les  régions  moyennes,  ces  troubles  sonl  de  courte  durée  ; 
sous  l'influence  du  repos,  l'anxiété,  la  fatigue  et  l'abattement  font 
bientôt  place  à  une  sensation  inespérée  de  bien-être  ;  les  mouvements 
respiratoires  et  cardiaques  se  régularisent,  les  forces  reviennent  :  le 
voyageur  reprend  alors  sa  marche  et  souffre  de  nouveau.  Sur  les 
montagnes  élevées,  les  accidents  persistent  malgré  le  repos;  les  sujets 
atteints  éprouvent  des  palpitations,  de  la  dyspnée,  une  angoisse  res- 
piratoire et  parfois  une  tendance  invincible  au  sommeil. 

Dans  les  ascensions  aéronautiques,  les  effets  nuisibles  de  la  dépres- 
sion barométrique  ne  se  font  sentir  qu'à  une  hauteur  beaucoup  plus 
considérable  que  dans  les  montagnes,  sans  doute  parce  que  l'anoxhé- 
mie  due  à  la  fatigue  musculaire  ne  vient  pas  s'ajouter  à  celle  que 
produit  l'appauvrissement  de  l'air  respirable.  Les  accidents  qui  ont 
été  notés  le  plus  souvent  par  les  aéronautes  sont  l'accélération  des 
mouvements  respiratoires  et  cardiaques,  l'anxiété,  la  céphalalgie, 
une  sensation  de  constriction  frontale,  l'aspect  rouge  ou  violacé  de  la 
face  avec  gonflement  des  lèvres,  distension  des  veines,  teinte  violacée 
des  téguments  qui  aux  lèvres  et  aux  mains  deviennent  presque  noirs; 
la  défaillance,  l'inertie,  rendant  impossible  tout  mouvement;  des 
hémorrhagies  nasales,  conjonctivales,  labiales,  gingivales  et  bronchi- 
ques, des  palpitations,  l'altération  de  la  voix,  des  bourdonnements 
d'oreilles,  une  sensation  de  vertige  avec  obnubilation  des  sens  qui 
peut  aller  jusqu'à  la  syncope  et  enfin  la  mort.  Le  souvenir  de  la  ca- 
tastrophe du  Zénith  est  présent  à  tous  les  esprits  ;  le  ballon  s'est  élevé 
jusqu'à  environ  8,500  mètres. 

L'homme  peut  vivre  cependant  à  une  altitude  considérable';  on 
trouve  au  Mexique  et  dans  l'Himalaya  des  villages  à  4,000  métrés 
d'élévation;  mais,  d'après  M.  Jourdanel,  la  santé  de  leurs  habitants 
subit  une  altération  qu'il  rattache  à  l'anoxhémie  :  ils  sont  peu  vigou- 
reux, peu  actifs  et  sujets  aux  vertiges  ainsi  qu'à  la  dyspepsie. 


ACTION  DE  LA  PRESSION  ATMOSPHÉRIQUE.  09 
Les  expériences  de  P.  Bert  ont  montré  que  Y  augmentation  de  la 
pression  atmosphérique  peut,  si  elle  est  très  considérable,  donner 
lieu  à  de  graves  accidents  et  même  entraîner  la  mort.  L  oxygène  agit 
comme  un  poison,  particulièrement  sur  le  système  nerveux  ;  mais 
l'excès  de  pression  auquel  l'homme  peut  se  trouver  soumis  n  atteint 
jamais  des  proportions  assez  considérables  pour  donner  lieu  a  ces 
désordres.  Les  ouvriers  qui  travaillent  dans  des  chambres  à  air  com- 
primé et  dans  les  cloches  à  plongeurs  n'y  éprouvent  que  des  troubles 
sans  gravité  ;  leur  respiration  devient  irrégulière,  en  même  temps 
que  plus  profonde  et  plus  lente  ;  leur  pouls,  d'abord  accéléré,  se  ra- 
lentit plus  tard;  leur  voix  est  changée;  ils  accusent  une  sensation  de 
tension  intra-musculairc,  des  douleurs  parfois  intolérables  dans  l'o- 
reille, liées  au  refoulement  du  tympan  dans  l'oreille  moyenne  où  l'au- 
ne peut  pénétrer  par  la  trompe;  il  leur  faut  faire  effort  pour  parler; 
ils  sont  pâles;  ils  ont  de  la  diurèse;  lear  sang  veineux  a  l'aspect  de 
sang  artériel. 

Ces  ouvriers  sont  cependant  exposés  à  de  graves  dangers,  non  pen- 
dant leur  séjour  dans  l'air  comprimé,  mais  au  moment  où  ils  cessent 
d'être  soumis  à  son  action,  si  la  pression  s'élevait  à  cinq  atmosphères 
ou  au-dessus  et  si  elle  est  trop  brusquement  abaissée  :  ils  peuvent 
être  alors  atteints  de  vertiges,  de  perte  de  connaissance,  de  délire, 
de  convulsions,  de  douleurs  vives,  de  paralysies  diversement  locali- 
sées et  d'hémorrhagies  pulmonaires  et  nasales  ;  chez  beaucoup  d'en- 
tre eux,  on  voit  apparaître  des  tumeurs  sous-cutanées  que  l'on  désigne 
sous  le  nom  de  puces  et  de  moutons,  un  gonflement  douloureux  des 
muscles,  particulièrement  chez  ceux  qui  ont  beaucoup  travaillé,  des 
douleurs  articulaires  qui  peuvent  être  violentes;  plus  rarement  on 
observe  de  la  cécité  ou  de  la  surdité,  assez  souvent  de  l'anxiété  respi- 
ratoire, la  petitesse  extrême  du  pouls  et  le  refroidissement  des  tégu- 
ments. Un  certain  nombre  meurent  rapidement  dans  le  coma,  d'au- 
tres subitement;  ceux  qui  survivent  peuvent  rester  dans  le  coma  pen- 
dant plusieurs  heures;  d'autres  sont  sourds  et  aveugles,  ils  balbutient 
quelques  mots  sans  suite;  ils  accusent  des  douleurs  atroces  dans  les 
membres  et  dans  la  tête,  leurs  pupilles  sont  énormément  dilatées; 
on  a  vu  de  l'emphysème  se  développer  sur  la  poitrine,  dans  les  ais- 
selles et  aux  bras.  Il  se  produit  enfin,  le  plus  souvent  quelques 
minutes,  parfois  plusieurs  heures  après  la  sortie  des  caisses  à  air 
comprimé,  des  paralysies  qui  occupent  d'ordinaire  les  membres  infé- 
rieurs, le  rectum  et  la  vessie  et  persistent  souvent;  dans  aucun  cas  on 
n'a  vu  jusqu'ici  guérir  celles  qui  ont  duré  plus  de  quarante-huit  heures. 
Les  divers  individus  réagissent  différemment;  sur  plusieurs  personnes 
soumises  simultanément  à  la  même  pression  et  à  la  même  décom- 
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pression,  les  unes  restent  indemnes,  d'autres  présentent  des  accidents 
légers,  d'autres  sont  sérieusement  frappées.  Plus  le  séjour  dans  l'ap- 
pareil est  long,  plus  les  accidents  sont  à  craindre.  On  sait  aujourd'hui 
que  ces  divers  accidents  sont  dus  surtout  à  la  mise  en  liberté,  au 
moment  de  la  décompression,  des  gaz  dissous  dans  le  sang  par  les 
hautes  pressions.  L'exactitude  de  cette  hypothèse,  formulée  d'abord 
par  Rameaux  (1),  et  plus  tard  par  Hoppe-Seyler  (1857),  a  été  démon- 
trée expérimentalement  par  Paul  Bert  :  chez  les  animaux  tués  par 
une  brusque  décompression,  on  trouve  dans  le  sang  une  quantité  de 
petites  bulles  de  gaz  constituées  par  de  l'azote  (de  70  à  80  pour  100)  et 
de  l'acide  carbonique  (de  30  à  20  pour  100);  elles  sont  parfois  en  telle 
abondance  dans  les  gros  vaisseaux,  et  surtout  dans  les  veines,  que  le 
sang  y  est  mousseux.  On  conçoit  que  ces  bulles,  jouant  le  rôle  de 
corps  étrangers,  puissent  entraver  la  circulation  dans  les  petits  vais- 
seaux, et  amener  ainsi  la  formation  d'infarctus  ;  telle  est,  selon  toute 
vraisemblance,  l'origine  des  ramollissements  que  l'on  a  trouvés  dans 
la  moelle  chez  les  individus  atteints  de  paraplégie  persistante  à  la 
suite  d'une  brusque  décompression.  On  a  constaté,  quatre  jours  après 
la  décompression,  la  présence  de  ces  bulles;  on  a  trouvé  également 
des  gaz  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  dans  le  sang  de  fœtus  et 
dans  le  liquide  allantoïdien. 

Au  moment  de  la  décompression,  la  brusque  dilatation  des  gaz 
contenus  dans  l'intestin  et  l'estomac  peut,  d'après  Marey,  provoquer 
la  dyspnée  en  s'opposanl  à  l'abaissement  du  diaphragme  et  en  même 
temps  donner  lieu  à  la  congestion  des  viscères  situés  hors  de  l'abdo- 
men en  faisant  refluer  dans  leurs  vaisseaux  la  grande  quantité  de  sang 
que  les  veines  de  cette  cavité  contiennent  à  l'état  normal;  P.  Bert 
l'a  contesté. 

CHAPITRE  YII 

ACTION  DU  SOL 

Au  point  de  vue  de  l'éliologie  générale,  le  sol  peut  être  considéré 
comme  un  réceptacle  dans  lequel  s'élaborent  ou  se  régénèrent  plu- 
sieurs des  agents  infectieux  les  plus  redoutables,  entre  autres  le 
miasme  paludéen  et  les  miasmes-conlages  de  la  fièvre  jaune,  de  la 
peste  et  de  la  fièvre  typhoïde  (2);  il  constitue  un  milieu  plus  ou  moins 
favorable  à  leur  développement  et  à  leur  pullulation  suivant  sa  tempé- 
rature, sa  richesse  en  matières  organiques,  sa  perméabilité  et  son  humidité. 

(1)  Bucquoy,  Action  de  l'air  comprimé,  thèse  de  Strasbourg,  18j3,  cité  par  Lacassagne. 

(2)  Léuu  Colin,  Traité  des  fièvres  intermittentes.  Paris,  1870. 


ACTION  DES  MODIFICATIONS  MÉCANIQUES.  71 
.Nous  ne  reviendrons  pas  sur  l'influence  déjà  étudiée  de  la  tempé- 
rature, si  ce  n'est  pour  rappeler  que  les  miasmes  telluriques  acquiè- 
rent dans  les  pavs  chauds  leur  maximum  de  puissance,  et  que  le 
choléra,  la  peste  et  la  fièvre  jaune  naissent  toujours  dans  ces  mêmes 

climats.  . 

Les  sols  riches  en  matières  organiques,  tels  que  les  terrains  d  avi- 
vions, sont  généralement  insalubres  et  engendrent  des  miasmes  quand 
ils  ne  sont  pas  purifiés  par  une  végétation  suffisante  pour  épuiser 
leur  puissance  de  rendement. 

L'humidité  favorise  également  à  un  haut  degré  le  développement 
des  miasmes;  elle  varie  avec  la  nature  des  terrains  dans  leurs  cou- 
ches superficielles  et  dans  leurs  couches  profondes.  Ceux  qui  sont 
perméables  laissent  filtrer  l'eau  rapidement  et  ne  gardent  pas  d'humi- 
dité s'ils  ont  une  profondeur  suffisante;  ceux  qui,  au  contraire,  repo- 
sent sur  une  couche  imperméable  située  superficiellement,  deviennent 
marécageux  et  insalubres. 

Bull  et  Pettenkofer  se  sont  attachés  à  mettre  en  relief  l'influence 
qu'exerce  sur  l'élaboration  des  miasmes  typhoïdes  et  cholériques  la 
hauteur  de  la  nappe  d'eau  souterraine.  Cette  hauteur  varie  avec  le 
degré  de  perméabilité  du  sol,  la  quantité  d'eau  pluviale  qui  tombe  à 
une  époque  donnée  et  la  profondeur  à  laquelle  se  trouvent  les  cou- 
ches imperméables.  Quand  elle  subit  un  abaissement,  les  parties  po- 
reuses du  sol  restent  imprégnées  d'humidité  et  constituent  ainsi  un 
milieu  éminemment  favorable  à  la  multiplication  des  ferments.  Des 
observations  précises  ont  montré  qu'à  Munich  le  nombre  des  cas  de 
fièvres  typboïdes  a  varié,  pendant  plusieurs  années,  suivant  les  fluc- 
tuations de  la  nappe  souterraine  ;  il  ne  paraît  pas  en  être  ainsi  dans 
toutes  les  localités. 


DEUXIÈME  CLASSE.  —  CAUSES  MÉCANIQUES 


CHAPITRE  PREMIER 

ACTION  DES  MODIFICATEURS  MÉCANIQUES 

Les  corps  contenus  dans  le  milieu  ambiant  peuvent  agir  sur  l'orga- 
nisme d'une  manière  purement  mécanique,  soit  que,  mis  en  mouve- 
ment, ils  viennent  frapper,  ébranler,  écraser,  diviser  ou  arrêter  les 
tissus,  soit  qu'immobiles  ils  viennent  opposer  leur  résistance  au  dé- 
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placement  do  l'o r^uiii.smi-  mis  on  nionvoniont  ou  d'une  do  ses  parties. 
Les  effets  qui  résultent  de  ce  conflit  sont  désignés,  suivant  leur  mode 
de  production,  sous  la  dénomination  de  commotion,  do  contusion,  de 
compression  et  do  dich-èse  (solutions  de  continuité  ou  de  contiguïté,  frac- 
tures, luxations,  ruptures,  arrachements)  ;  il  faut  y  ajouler  les  douleurs, 
les  sjmsmes,  les  congestions  et  les  phleymasies  que  produit  parfois  le 
simple  contact  de  corps  étrangers  (corps  étrangers  de  Ja  conjonctive 
et  des  voies  aériennes,  calculs  biliaires  et  urinaires,  pneumokonioses). 

Pour  faire  connaître,  dans  ses  traits  généraux,  l'influence  pathogé- 
nique  des  modificateurs  mécaniques,  nous  devons  passer  en  revue  ces 
diverses  altérations,  et  indiquer  les  phénomènes  de  réaction  dont  elles 
s'accompagnent,  les  troubles  qu'elles  peuvent  provoquer  à  distance  et 
leur  action  sur  les  états  généraux  préexistants. 


CHAPITRE  II 

ACTION  DE  LÀ  COMMOTION 

Nous  la  définirons,  avec  le  professeur  Verneuil,  une  série  de  phéno- 
mènes plus  ou  moins  soudains,  succédant  à  un  ébranlement  mécanique 
des  éléments  anatomiqu.es,  tissus  et  organes,  et  caractérisés  par  une 
excitation  et  une  dépression  temporaires  des  propriétés,  usages  ou 
fonctions  des  parties  ébranlées  (1). 

L'absence  d'altération  appréciable  par  nos  moyens  habituels  d'ex- 
ploration sépare  la  commotion  des  traumatismes  proprement  dits,  et 
particulièrement  de  la  contusion;  ce  n'est  pas  à  dire  que  l'intégrité 
des  parties  reste  entière  dans  cet  état  pathologique;  M.  Verneuil  fait 
remarquer  avec  raison  que,  si  la  constitution  matérielle  des  organes 
diffère  suivant  qu'ils  sont  en  état  de  repos  ou  d'activité,  il  doit  (6  for- 
lion  en  être  de  même  quand  ils  sont  profondément  troublés  dans 
leurs  fonctions  par  un  ébranlement  mécanique;  mais  ces  modifica- 
tions n'ont  pas  été  directement  constatées. 

Duret(2)  a  montré  que  le  liquide  céphalo-rachidien  peut,  sous  l'in- 
fluence d'un  choc  crânien,  refluer  dans  le  quatrième  ventricule  et  y 
produire  des  lésions  traumatiques;  on  n'a  plus  affaire  alors  à  une 
simple  commotion. 

C'est  surtout  dans  les  organes  de  l'innervation  que  la  commotion  se 
traduit  par  des  effets  sensibles;  les  phénomènes  d'excitation  consis- 

(1)  Verneuil,  article  commotion  du  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales. 

(2)  Uuret,  Étude  sur  l'action  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  traumatismes  céré- 
braux (Arrhiees  de  p/tysiolot/ie  normale  et  pathologique,  1S7S). 
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lent  eu  des  douleurs,  des  sensations  anormales  (phantasmes  lumi- 
neux) ou  des  convulsions;  Vulpian  a  vu  la  percussion  de  la  partie 
postérieure  du  crâne  donner  lieu  à  un  spasme  convulsif  de  tous  les 
"muscles  des  membres  et  à  un  arrêt  des  mouvements  respiratoires  ; 
Weslphal  a  provoqué  parla  même  manœuvre  des  accès  épileptiques  ; 
mais  le  plus  souvent  les  accidents  produits  par  les  chocs  crâniens 
sont  de  nature  dépressive.  C'est,  à  un  léger  degré,  de  l'hébétude,  delà 
stupeur,  de  l'obnubilation  des  sens  ;  le  sujet  est  dans  un  état  vertigi- 
neux ;  il  tombe  ou  trébuche  ;  sa  face  est  devenue  pâle,  son  pouls  petit; 
sa  respiration  s'est  momentanément  arrêtée;  puis  après  quelques 
instants',  rarement  au  bout  d'un  quart  d'heure,  il  revient  à  lui,  sans 
garder  souvenir  de  l'accident.  Quand  la  commotion  est  violente,  l'in- 
dividu tombe  sans  se  plaindre;  il  reste  sans  mouvements,  sans  con- 
naissance, la  sensibilité  abolie,  la  respiration  très  faible,  le  pouls  ra- 
lenti à  60,  40  ou  même  20  mouvements  par  minute;  c'est  seulement 
au  bout  de  quelques  heures  que  l'on  voit  les  fonctions  se  rétablir  len- 
tement et  graduellement:  cet  état  peut  se  terminer  par  la  mort. 
M.  Verneuil  admet  enfin  une  forme  foudroyante  dans  laquelle  la  mort 
est  instantanée.  Ces  accidents  offrent  beaucoup  d'analogie  avec  ceux 
du  coma  apoplectique.  De  même,  le  choc  des  nerfs  sensitifs  donne 
lieu  à  une  sensation  d'engourdissement  dans  les  parties  qu'ils  ani- 
ment et  celui  des  nerfs  moteurs  à  de  la  parésie;  de  même  l'ébranle- 
ment de  la  moelle  épinière  dans  le  cas  de  chute  ou  d'accident  de  che- 
min de  fer  peut  suffire  à  la  production  d'une  paraplégie  temporaire  ; 
ou  a  rapporté  à  un  choc  ventriculaire  les  diabètes  survenus  passa- 
gèrement après  une  commotion. 

On  peut  invoquer  avec  beaucoup  de  vraisemblance,  pour  expli- 
quer ces  différents  troubles,  un  mécanisme  comparable  à  celui  de 
l'arrêt  du  cœur  par  l'excitation  du  nerf  vague  (excitation  paralysante). 
Cette  action  n'est  pas  nécessairement  limitée  à  l'organe  qui  a  été  di- 
rectement intéressé;  elle  peut  s'étendre  à  toutes  les  parties  aux- 
quelles il  est  relié  par  des  connexions  nerveuses  :  le  choc  trauma- 
tique,  comme  le  choc  apoplectique  du  cerveau,  retentit  sur  la  moelle, 
en  paralyse  momentanément  les  fonctions  et  abolit  les  mouvements 
réflexes  dans  les  membres  inférieurs;  de  même  un  coup  sec,  portant 
sur  la  région  épigastrique,  retentit  sur  le  cœur  et  en  affaiblit  ou  en 
suspend  les  contractions  (1).  C'est  là  une  variété  de  choc  traumaliquc 

(1)  M.  Verneuil  en  rapporte  un  bel  exemple  clans  sou  article  Commotion;  on  ignore  si, 
dans  ces  conditions,  il  se  produit,  comme  dans  l'expérience  de  Goltz,  une  anémie  arté- 
rielle par  suite  de  l'afflux  du  sang  en  grande  masse  dans  les  veines  abdominales  paraly- 
sées et  considérablement  dilatées  ou  si  la  violence  agit  par  voie  réllcxe  sur  les  centres  d'in- 
nervation cardiaque  et  respiratoire.  Ce  dernier  mécanisme  nous  paraît  le  plus  vraisemblable. 
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(choc  local)  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  le  mode  de  réaction  dé- 
crit  sous  le  même  nom. 

Les  phénomènes  de  commotion  sont  de  courte  durée;  ils  entraînent 
rapidement  la  mort  ou  disparaissent  graduellement  en  peu  de  jours  : 
chaque  fois  qu'ils  persistent,  on  doit  admettre  qu'il  ne  s'agit  pas  seu- 
lement d'une  commotion. 


CHAPITRE  III 

ACTION  DE  LA  COMPRESSION 

On  appelle  compression  l'action  d'une  force  mécanique  qui  presse 
d'une  manière  continue  sur  les  tissus  soulenus  par  un  plan  résistant 
et  tend  ainsi  à  en  diminuer  le  volume  sans  cependant  en  produire 
l'attrition.  Elle  peut  en  trouhler  les  fonctions  et  la  nutrition  soit  di- 
rectement en  s'opposant  aux  échanges  interstitiels,  soit  indirectement 
par  l'intermédiaire  des  vaisseaux  et  des  nerfs. 

a.  Action  directe  sur  les  tissus.  —  Elle  diffère  du  tout  au  tout  sui- 
vant qu'elle  porte  sur  des  parties  saines  ou  sur  des  parlies  malades  ; 
il  suffit,  pour  s'en  convaincre,  de  considérer  alternativement  les  effets 
que  produit  le  décubitus  dorsal  prolongé  chez  un  sujet  dont  les  fonc- 
tions de  nutrition  s'accomplissent  régulièrement  et  chez  un  tébrici- 
tant,  un  paralytique  ou  un  cachectique  dont  l'innervation  trophique 
est  troublée.  A  peu  près  nuls  dans  le  premier  cas,  ils  aboutissent  plus 
ou  moins  rapidement  dans  le  second  à  la  gangrène.  Deux  facteurs 
contribuent  donc  à  les  produire  :  d'une  part  la  cause  mécanique  qui 
gène  la  nutrition  des  éléments,  d'autre  part  l'altération  préexistante 
des  parties  sous  l'influence  de  la  fièvre,  d'un  trouble  de  l'innervation 
ou  d'une  cachexie.  L'action  mécanique  s'exerce,  d'une  part  sur  les  vais- 
seaux dans  lesquels  elle  gêne  ou  interrompt  la  circulation,  d'autre 
part  sur  l'activité  nutritive  des  éléments  ;  ses  effets  varient  de  l'ané- 
mie locale  à  la  mortification.  On  peut  les  observer  facilement  sur  la 
peau  ;  une  pression  légère  y  produit  une  tache  blanche  à  laquelle  fait 
place  une  coloration  rosée  quand  la  compression  cesse  ;  si  elle  est 
durable,  elle  provoque  de  la  douleur,  de  l'irritation,  une  réaclion 
inflammatoire  el  enfin  la  gangrène.  11  n'est  pas  très  rare  de  voir  des 
appareils  trop  serrés  donner  lieu  à  des  accidents;  on  les  observe  en- 
core dans  les  points  qui  se  trouvent  comprimés  par  le  fait  d'altitudes 
pathologiques.  Les  muscles  comprimés  subissent  l'atrophie  simple  ou 
graisseuse. 

Le  tégument  externe  est  de  toutes  les  parlies  celle  qui  est  le  plus 
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exposée  à  subir  directement  l'action  de  cette  cause.  Lorsqu'elle 
s'exerce  sur  les  viscères  ou  sur  les  parties  résistantes  du  corps,  elle 
semble  n'y  produire  d'autres  désordres  qu'une  déformation  plus  ou 
moins  prononcée;  telles  sont  les  déformations  ethniques  du  crâne  si 
fréquentes  chez  les  populations  préhistoriques  et  pratiquées  encore 
de  nos  jours  dans  quelques  localités  de  la  Vendée,  de  la  Seine-Infé- 
rieure et  du  Languedoc,  celles  du  pied  des  Chinoises,  celles  du  foie 
et  des  thorax  par  le  corset. 

b.  Action  sur  les  vaisseaux.  —  La  compression  des  artères  produit 
nécessairement  l'anémie  des  parties  auxquelles  ces  vaisseaux  se  dis- 
tribuent, et  bientôt  leur  nécrose,  si  la  circulation  ne  peut  se  rétablir 
par  d'autres  voies. 

La  concession  des  veines  contribue  à  y  provoquer  la  formation 
des  thromboses  :  ici  encore  il  faut  tenir  grand  compte  de  l'état  géné- 
ral des  malades,  tout  en  recherchant  les  altérations  que  peuvent  pré- 
senter la  constitution  du  sang  et  les  parois  vasculaires;  telle  com- 
pression veineuse  qui,  chez  un  individu  sain,  serait  inoffensive, 
provoquera  chez  un  cachectique  cancéreux  ou  tuberculeux  ou  chez  une 
femme  en  état  puerpéral  le  développement  d'une  thrombose. 

c.  Compression  des  nerfs.  —  Ses  effets  physiologiques  ont  été  étu- 
diés méthodiquement  par  J.-B.  Bastien  et  Vulpian  (1)  :  ils  leur  dis- 
tinguent deux  périodes,  l'une  d'augment  commençant  au  moment  où 
on  établit  la  compression,  l'autre  de  déclin  ou  de  retour  commençant 
au  moment  où  on  la  cesse.  La  période  d'augment  a  quatre  stades, 
quand  il  s'agit  d'un  nerf  mixte  :  un  stade  de  fourmillement,  un  stade 
intermédiaire  pendant  lesquels  on  observe  le  retour  momentané  à 
l'état  normal,  un  stade  d'hypereslhésie,  et  enfin  un  stade  d'anesthé- 
sie  et  de  paralysie  musculaire;  cette  paralysie  peut,  d'après  A.  W  aller, 
s'étendre,  par  le  mécanisme  de  l'inhibition,  aux  muscles  animés  par 
les  nerfs  voisins  ;  dans  la  période  de  retour,  les  mêmes  stades  se  re- 
produisent en  sens  inverse;  si  la  compression  a  été  prolongée,  les 
phénomènes  de  paralysie  peuvent  persister  longtemps  et  le  retour  de 
la  sensibilité  peut  être  lui-même  retardé  de  plusieurs  jours  (Weir  Mit- 
ihell).  Cette  cause  intervient  assez  fréquemment;  on  connaît  les  para- 
lysies obstétricales  qui  parfois  résultent  de  la  compression  des  nerfs 
du  bassin  parla  tête  du  fœtus,  elles  paralysies  radiales  produites  par 
les  luxations  et  les  cals  vicieux  de  l'humérus,  par  les  béquilles,  par  la 
constriction  du  bras  et  par  le  décubitus  dans  une  mauvaise  position  ; 
le  professeur  Panas  a  monlré  que  la  plupart  des  paralysies  radiales 
dites  a  frigore  sont  dues  en  réalité  à  celte  dernière  cause. 


(I)  Bustion  et  Vulpian,  Comptes  rendus  de  l'Académie  des  sciences,  185B. 
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CHAPITRE  IV 

ACTION  DKS  FROTTEMENTS  ET  DES  CONTACTS  ANORMAUX 

Les  parties  soumises  à  des  frottements  réitérés  peuvent  devenir  le 
siège  de  lésions  superficielles  ou  profondes  :  nous  citerons  comme 
exemples  l'érythème  chronique  des  plis  articulaires,  et  les  néoplasies 
épidermiques  et  conjonctives  qui  se  développent  dans  les  parties  sou- 
mises à  des  frottements  réitérés,  soit  par  le  fait  de  la  marche  (cors), 
soit  par  le  fait  de  la  profession. 

Pour  beaucoup  de  muqueuses,  le  simple  contact  des  substances 
autres  que  leurs  excitants  physiologiques  suffit  à  provoquer  des  phé- 
nomènes de  réaction,  témoins  la  douleur,  l'hypersécrétion  et  l'hypé- 
rémie  souvent  phlegmasique  que  fait  naître  instantanément  la  péné- 
tration d'un  corps  étranger  dans  le  sac  conjonctival,  la  toux  réflexe 
par  laquelle  la  muqueuse  des  voies  respiratoires  cherche  à  se  débar- 
rasser d'un  contact  anormal,  et  la  phlegmasie  que  produisent  les 
poussières  en  pénétrant  dans  les  ramuscules  bronchiques  (pneumo- 
konioses). 

CHAPITRE  V 

ACTION  DES  TRAIMATISMES 

Nous  désignerons  sous  ce  nom,  d'après  la  définition  du  professeur 
Verneuil,  les  violences  donnant  lieu  à  une  diérèse,  c'est-à-dire  à  l'a 
séparation  d'éléments  réunis  primitivement  :  elles  peuvent  être  pro- 
duites par  un  agent  extérieur  ou  par  une  action  mécanique  violente 
et  instantanée  résultant  du  jeu  même  des  organes  (Verneuil). 

Leurs  effets  sont  complexes,  et,  pour  les  étudier  dans  leur  ensemble, 
nous  aurons  à  considérer  successivement  :  1°  les  modifications  pro- 
duites directement  dans  l'état  des :  parties par  Vaètidn  iinmédiàte  de  la 
violence;  2°  la  réaction  et  les  accidents  locaux;  3°  la  réaction  cl  les  acci- 
dents généraux;  4°  V action  à  distance  sur  la  constitution  ou  les  fonctions 
des  organes  reliés  à  la  partie  lésée  par  des  connexions  nerveuses  ; 
;i°  l'action  sur  les  états  constitutionnels  et  diathésiques  préexistants. 
Nous  verrons  que  les  phénomènes  locaux  et  généraux  diffèrent  nota- 
blement suivant  que  le  foyer  traumalique  est,  ou  non,  en  communi- 
cation directe  ou  indirecte  avec  l'air  extérieur. 
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§  1er.  —  Action  immédiate. 

Les  parties  qui  sont  le  siège  de  la  violence  mécanique  sont,  suivant 
les  cas,  divisées,  rompues,  disjointes,  distendues  ou  écrasées;  les 
lésions  produites  prennent  les  noms  de  plaies,  de  fractures,  de  luxa- 
tions, de  ruptures,  d'arrachements  ou  de  contusions.  Les  vaisseaux  étant 
le  plus  souvent  intéressés,  une  certaine  quantité  de  sang  s'épanche 
dans  le  foyer  traumatique  et  au  dehors  s'il  y  a  plaie  extérieure.  Les 
fonctions  des  parties  lésées  sont  troublées  ou  abolies;  c'est  ainsi  que 
la  section  d'un  nerf  eulraine  la  perte  du  mouvement  et  de  la  sensibi- 
lité dans  les  organes  auxquels  il  se  distribue,  et  qu'une  luxation 
entrave  ou  étend  les  mouvements  d'une  articulation.  Ces  phénomènes 
varient  nécessairement  suivant  la  nature  de  la  lésion  et  l'organe  qui 
en  est  le  siège. 

$  2.  —  Réaction  et  accidents  locaux. 

Toute  lésion  traumatique  provoque  localement  une  réaction  qui  se 
traduit  par  une  dilatation  probablement  af'  "}  et  souvent  par  la 
multiplication  des  vaisseaux,  parla  formation  d'un  exsudai  composé 
d'un  liquide  très  voisin  par  sa  composition  du  plasma  du  sang  et  de 
globules  blancs,  et  souvent  aussi  par  un  travail  d'irritation  formative 
dont  les  éléments  cellulaires  propres  à  chaque  tissu  (osléoblastes, 
tubes  nerveux,  fibres  musculaires)  sont,  avec  les  globules  blancs,  les 
agents  essentiels  (1);  les  particules  provenant  des  éléments  détruits 
par  le  traumatisme  se  dissocient  et  sont  résorbés  par  les  vaisseaux 
sanguins  et  lymphatiques;  l'exsudat  plastique  et  cellulaire  s'organise 
pour  constituer  les  vaisseaux  et  le  tissu  conjonclif  de  nouvelle  for- 
mation qui  entrent  dans  la  constitution  de  la  cicatrice.  La  régénéra- 
lion  des  tissus  plus  élevés  en  organisation  se  fait  aux  dépens  de  ceux 
de  leurs  éléments  qui  persistent  dans  le  foyer  ou  dans  son  voisinage 
immédiat  :  il  en  est  ainsi  particulièrement  pour  l'épiderme,  les  nerf? 
et  les  os. 

Des  accidents  locaux  viennent  assez  souvent  enlraver  ce  travail  de 
réparation  ;  ce  sont  la  suppuration,  la  nécrose,  Vhémorrhagie,  Yérysi- 
pèle,  la  pourriture  d'hôpital  et  la  diphthéric;  l'irritation  mécanique  des 
parties  lésées,  les  troubles  de  circulation  qu'entraînent  les  altérations 
des  vaisseaux  et  l'inflammation  secondaire,  et  surtout  la  pénétration 
dans  le  foyer  d'agents  infectieux  en  sont  les  principaux  facteurs;  cer- 


(t)  Voir  plus  loin  {es  Processus. 
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laines  maladies  générales,  diathésiques,  ou  même  locales  (maladie 
du  foie  eldu  cœur),  en  favorisent  le  développement  (Verneuil). 

Lorsque  la  restauration  des  parties  lésées  paraît  complète,  que  le 
sang  épanché  s'est  résorbé,  que  la  douleur  a  disparu,  que  la  plaie 
est  cicatrisée  et  la  fracture  consolidée,  l'action  locale  du  traumalisme 
peut  n'être  pas  encore  épuisée,  car  il  semble  que,  dans  certains  cas  au 
moins,  la  perturbation  qu'elle  a  produite  dans  la  nutrition  des  tissus 
puisse  devenir  le  point  de  départ  d'une  néoplasie.  Sans  doute,  c'est  à 
tort  que  les  malades  atteints  de  tumeurs  rapportent  presque  constam- 
ment l'origine  de  leur  affection  à  une  violence  extérieure,  mais  il 
semble  que  les  médecins  commettent  une  erreur  inverse  en  leur  op- 
posant une  négation  systématique.  D'autres  fois  le  traumatisme  est 
le  point  de  départ  d'une  maladie  chronique  ;  M.  Polain  a  vu  la  né- 
phrite albumineuse  succéder  à  la  contusion  des  reins,  et  l'ulcère  de 
l'estomac  à  la  contusion  de  l'épigastre  ;  les  traumatismes  rachidiens 
sont  quelquefois  suivis  de  myélite. 


§  3.  —  Réaction  générale. 

Elle  peut  se  présenter  sous  la  forme  fébrile  ou  sous  la  forme  algidc. 

a.  L&réaction  fébrile  faille  plus  souvent  défaut  dans  les  cas  où  le 
foyer  ne  communique  pas  avec  l'extérieur  ou  avec  une  cavité  commu- 
niquant elle-même  avec  l'extérieur  ;  aussi  a-t-on  pu  soutenir  que  la 
réaction  constituant  la  véritable  fièvre  traumatique  n'existe  pas  en  réa- 
lité et  que  la  fièvre  des  blessés  est  toujours  le  résultat  d'une  infection 
hëtérocthone.  Cette  manière  de  voir  n'est  pas  exacte,  car  on  peut  voir 
une  réaction  nettement  appréciable,  bien  que  généralement  peu  in- 
lence  et  de  courte  durée,  succéder  à  des  traumatismes  sans  plaie,  tels 
que  des  contusions  ou  des  fractures  ;  nous  avons  même  vu,  à  la  Salpê- 
trière,  des  fractures  du  col  du  fémur  provoquer,  chez  des  vieilles 
femmes,  une  fièvre  adynamique  comparable  à  celle  qui,  chez  ces  su- 
jets, indique  d'ordinaire  l'existence  d'une  pneumonie.  Un  élève  de 
M.  Verneuil,  M.  G.  Maunoury  (1),  a  montré  que  la  fièvre  primitive  des 
blessés  peut  se  montrer  dans  trois  conditions  différentes  :  tantôt  elle 
est  le  fait  du  traumalisme  lui-même  et  due  probablement  à  la  péné- 
tration dans  le  sang  de  substances  pyrétogènes  élaborées  dans  le  foyer; 
tantôt  elle  est  causée  par  une  inflammation  de  la  plaie  qui  la  produit 
au  même  titre  qu'une  inflammation  viscérale  ;  tantôt  enfin  elle  résul- 
te d'une  infection  due  à  la  pénétration  de  matières  septiques  daus  le 
foyer,  et  par  son  intermédiaire  dans  le  sang  ;  l'absence  de  réaction 

(I)  O.  Maunoury,  La  fièvre  primitive  des  blesses.  Paris,  1877.  —  Cenzmer  iind  Yolkmann, 
Aseptiches  Wundfièber  (Yolkmnnns  Sammlung  klinischer  YorhUge,  1878). 
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fébrile  dans  la  grande  majorité  des  cas  où  la  méthode  des  panse- 
ments antiseptiques  est  convenablement  appliquée  montre  bien  que 
l'importance  de  cette  dernière  cause  doit  être  considérée  comme  tout 
à  fait  prépondérante. 

b.  La  réaction  que  nous  appelons  algicle  est  plus  souvent  désignée 
sous  la  dénomination  vague  et  mal  définie  de  choc  traumatique,  et 
confondue  ainsi  avec  des  accidents  tout  différents  tels  que  la  commo- 
tion cérébrale  (choc  local),  la  syncope  (choc  à  distance)  et  l'embolie 
graisseuse  ;  on  la  voit  se  produire  surtout  à  la  suite  d'accidents  graves 
tels  que  la  chute  d'un  lieu  élevé,  une  explosion,  une  brûlure  étendue, 
une  grande  plaie  par  arrachement  ou  par  arme  à  feu,  une  collision  en 
chemin  de  fer.  Il  faut  tenir  compte  des  organes  intéressés  ;  les  lésions 
des  os,  du  testicule  et  du  péritoine  ont,  à  cet  égard,  une  gravité  parti- 
culière ;  Pirogoff  a  vu,  dans  une  amputation,  la  mort  survenir  au 
moment  où  la  scie  a  entamé  l'os;  des  sujets  ont  succombé  quelques 
heures  après  l'écrasement  d'un  testicule  ;  la  simple  ponction  d'un 
kyste  hydalique  du  foie  a  amené  la  mort  en  cinq  minutes  ;  on  connaît 
le  complexus  qu'engendre  l'étranglement  de  l'intestin. 

Les  phénomènes  qui  caractérisent  cette  réaction  sont  un  abaisse- 
ment de  la  température  périphérique  et  souvent  aussi  de  la  température 
centrale  variant  de  quelques  dixièmes  de  degré  à  1,  2  degrés  et  plus, 
l'affaiblissement  des  contractions  cardiaques,  le  ralentissement  de 
la  respiration,  la  pâleur  des  téguments  combinée  souvent  aux  extré- 
mités avec  la  teinte  cyanique  de  l'apshyxie  cutanée,  la  prostration  des 
forces,  des  vomissements,  de  la  torpeur  ou  de  l'excitation  cérébrale 
et  une  diminution  de  la  sécrétion  urinaire  ;  les  sujets  restent  immo- 
biles, indifférents  ;  ils  n'ont  pas  perdu  connaissance,  mais  ils  sont 
comme  sidérés,  n'entendent  que  les  questions  répétées  à  haute  voix,  ré- 
pondant péniblement,  obligés  de  faire  effort  pour  trouver  leurs  idées; 
leurs  traits  sont  altérés  ;  leur  regard  a  perdu  son  éclat;  leurs  orbi- 
tes excavés  sont  entourées  d'un  cercle  noir  ;  leur  faciès  exprime 
l'anxiété  :  cet  ensemble  de  symptômes  offre  avec  celui  que  nous  dé- 
crirons sous  le  nom  de  collapsiis  algide  et  que  l'on  observe  dans  le 
choléra  et  l'empoisonnement  par  le  tartre  slibié  une  analogie  frap- 
pante ;  ils  doivent  être,  selon  toute  vraisemblance,  rapportés  l'un  et 
l'autre  à  une  môme  cause  prochaine  qui  parait  être  une  action  d'ar- 
rêt produite  par  les  excitations  périphériques  et  s'exerçant  sur  les  centres 
d'innervation  cardiaque,  respiratoire,  vasculaire  et  calorifique  (1). 

(1)  Consulter  à  ce  sujet  la  thèse  de  M.  Pléclmud  où  sont  nnalysés  et  discutés  avec  talent 
tes  travaux  contemporains  sur  ce  point  de  physiologie  pathologique  :  Que  doit-on  entendre 
par  iexpi-ession  de  choc  traumatique  ?  1880,  et  les  Éléments  de  pat/iolor/ie  chirurgicale 
<l<:nérate  de  Terrier. 
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Dans  une  antre  forme,  décrite  par  Travers,  il  y  a  de  l'agitation 
en  môme  temps  que  de  l'abattement;  il  survient  des  convulsions; 
le  malade  est  oppressé  ;  il  a  le  sentiment  d'une  fin  prochaine  qui  eu 
effet  survient  rapidement  dans  la  prostration  ou  soudainement  par 
syncope. 

La  réaction  algide  est  suivie,  quand  elle  n'entraîne  pus  rapidement 
la  mort,  de  la  réaction  fébrile  qui  paraît  liée  à  une  perturbation  inverse 
de  l'innervation,  et  il  n'est  pas  rare  de  voir,  pendant  quelque  temps, 
les  deux  formes  prédominer  tour  à  tour  comme  dans  certains  cas  de 
choléra. 

§4.—  Action  à  distance. 

Les  foyers  traumatiques  peuvent  provoquer  secondairement  des 
troubles  dans  la  constitution  ou  la  nutrition  des  parties  avec  lesquelles 
ils  se  trouvent  en  connexions  vasculaires  ou  nerveuses. 

L'oblitération  des  artères  donne  lieu  parfois  à  la  gangrène  des  or- 
ganes auxquels  elles  se  distribuent  ;  celle  des  veines  est  souvent  le  point 
de  départ  d'embolies  qui  vont  produire  en  divers  organes,  et  surtout 
dans  les  poumons,  des  infarctus  souvent  multiples;  participant  de  la 
nature  du  foyer  initial,  ceux-ci  aboutissent  à  la  gangrène  et  à  la  sup- 
puration quand  ils  proviennent  d'un  foyer  gangréneux  ou  septique. 
Il  nous  suffira  de  mentionner  les  adénites  simples  ou  spécifiques  que 
provoquent  les  altérations  des  lymphatiques  intéressés  par  la  lésion 
traumatique. 

Les  troubles  de  l'innervation  peuvent  être  directs  ou  indirects.  Les 
troubles  directs  résultent  de  l'altération  des  nerfs  qu'intéresse  le  foyer 
traumatique  ;  ils  siègent  dans  les  parties  auxquelles  ils  se  distribuent 
et  portent,  suivant  la  nature  des  filets  lésés,  sur  leur  sensibilité,  leur 
motilité  ou  leur  nutrition;  ils  peuvent  être  précoces  ou  tardifs;  c'est 
ainsi  que  l'on  voit  les  névrites  consécutives  à  des  gelures  donner  lieu 
aux  lésions  du  mal  perforant  (Duplay  etMorat).  Les  troubles  indirects 
se  produisent  par  l'intermédiaire  des  nerfs  centripètes  et  des  centres; 
ils  peuvent  porter  sur  les  fonctions  psychiques,  les  mouvements,  la 
sensibilité  et  la  nutrition  ;  ce  sont  tantôt  des  spasmes  et  des  contrat 
lions  réflexes  (chorée  des  moignons  de  Weir  Mitchell,  faits  de  contrac- 
tures observés  par  Duplay  et  Terrier)  ;  tantôt  des  douleurs  (1),  des 
arthropalhies  et  des  atrophies;  les  mômes  désordres  peuvent  se  pro- 
duire dans  le  membre  opposé  (2),  et  il  faut  admettre  alors  un  trouble 

(1)  Ollivicr,  Contribution  à  l'étude  dus  névralgies  réflexes  traumatiques  (Soc.  de 
biol.,  1874). 

(2)  Hàllopeau,  Note  sur  un  cas  de  gangrène  d'origine  réflexe  (Cqmp.  rend,  de  la  Soc. 
de  biol.,  1H80). 
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trophiqac  de  nature  réflexe.  Assez  fréquemment  l'action  à  distance 
porte  sur  l'innervation  de  l'estomac  ou  du  cœur  et  se  traduit,  dans  le 
premier  cas,  par  des  vomissements,  dans  le  second  parla  lipothymie 
ou  la  syncope;  il  faut  interpréter  de  la  même  manière  les  troubles  de 
vascularisalion  que  révèlent  souvent  la  pâleur  et  le  refroidissement 
de  la  face  et  des  extrémités. 

Les  affections  des  centres  nerveux  qui  peuvent  se  développer  dans 
ces  conditions  sont  multiples  :  du  côté  de  l'encéphale,  il  faut  citer  le 
délire,  ordinairement  passager,  mais  quelquefois  durable,  qui  succède 
dans  certains  cas  au  traumatisme  et  se  manifeste  par  une  agitation 
violente,  le  retour  d'idées  fixes  généralement  en  rapport  avec  la  pro- 
fession, des  cris,  de  la  loquacité  et  des  actes  violents,  tels  que  l'arra- 
chement des  objets  de  pansement.  L'épilepsie  que  l'on  voit  apparaître 
à  la  suite  d'une  violence  extérieure  présente  des  caractères  tels,  que 
son  origine  accidentelle  ne  peut  être  mise  en  doute  (t).  M.  Brown- 
Séquard  (2)  a  montré  qae  les  lésions  expérimentales  du  sciàtique 
peuvent  la  produire.  Dans  un  cas  que  nous  avons  observé  en  1866 
à  l'hôpital  des  Incurables,  un  homme  a  été  pris,  quelques  semaines 
après  une  brûlure  profonde  siégeant  au  membre  supérieur  droit, 
de  convulsions  épileptiformes  revenant  sous  forme  d'accès,  et  li- 
mitées d'abord  au  membre  blessé,  puis  étendues  au  cou  et  à  la 
face,  et  enfin  généralisées  et  accompagnées  alors  de  perte  de  connais- 
sance. 

Rowland,  et  Leyden  ont  publié  des  observations  d'hémiplégies  con- 
sécutives à  des  traumatismes  périphériques;  il  s'est  agi,  selon  toute 
vraisemblance,  de  paralysies  hystériques. 

Les  lésions  périphériques  peuvent  amener  le  développement  d'af- 
fections médullaires,  soit  en  déterminant  une  phlegmasie  qui  se  pro  - 
page jusqu'au  centre  spinal  par  l'intermédiaire  des  nerfs  (neuritis  mi- 
grans)  [Hayern  (3),  Klemm  (4)],  soit  en  produisant,  par  action  réflexe, 
des  troubles  dans  la  vascularisalion  de  la  moelle  (Brown-Séquard 
expliquait  ainsi  certaines  paralysies  qu'il  appelait  réflexes),  soit  en 
provoquant,  à  distance,  dans  cet  organe  une  modification  qui  en 
exalte  ou  en  paralyse  l'activité.  On  voit  aussi  (5)  survenir  dans  ces 

(1)  Il  existe  dans  la  science  un  certain  nombre  de  faits  de  cette  nature  cités  par  Talamon 
(/feu.  mens,  de  méd.,  1870). 

(2)  Brown-Séquard,  Arclt.  de  physiol.  norm.  et  pathol.,  1870. 

(3)  Hayern,  Des  altérations  de  la.  moelle  consécutives  aux  lésions  des  nerfs  (Soc.  de 
biol.,  1874). 

(4)  Klemm,  Ueber  Neuritis  mif/rans,  Strasbourg,  1874. 

(5)  Ces  faits  ne  sont  pas  rares.  MM.  Charcot,  Vulpian,  Bail,  Leyden,  Terrier,  Lodcntu  et 
Poneet  en  ont  rapporté  des  exemples  dont  on  trouvera  l'histoire  résumée  dans  l'exrellent 
article  de  M.  Talamon,  Sur  les  lésions  du  système  nerveux  central  d'origine  périphérique 
(/feu.  mens.,  1870). 

Hai.lopf.au,  3°  édition.  6 
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circonstances  des  myélites  sulmiguës  nu  chroniques  (1),  tantôt  diffu- 
ses,  tantôt  systématiques,  et,  dans  ce  dernier  cas,  localisées  le  plus 
souvent  à  la  substance  grise  antérieure  ou  aux  cordons  postérieurs  f~  . 

On  a  pu  penser  que  telle  était  l'origine  du  tétanos  traumalique  ; 
mais,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  des  observations  et  des  expé- 
riences récentes  semblent  en  démontrer  la  nature  infectieuse. 

Nous  devons  enfin  mentionner,  parmi  les  conséquences  possibles 
des  excitations  traumatiques,  la  pluparl  des  névroses  complexes,  la 
cborée,  la  paralysie  agitante  (Charcol)  et  l'hystérie  (Lasègue).  • 

è5,-r  Action  sur  les  propathies. 

■ 

M.  Verneuil(3)  a  créé  ce  néologisme  pour  désigner  les  élats  patholo- 
giques antérieurs  aux  traumatismes  dont  il  étudiait  l'action  palhogé- 
nique  :  il  s'applique  tout  à  la  fois  aux  diathèses,  aux  maladies  géné- 
rales et  aux  affections  locales. 

A.  Action  sur  les  diathèses.  —  MM.  Charcot  et  Verneuil  ont  démontré 
par  de  nombreuses  observations  qu'une  lésion  traumalique  peut  pro- 
voquer l'apparition  de  diverses  manifestations  rhumatismales,  tantôt 
localisées  dans  le  membre  blessé,  tantôt  généralisées,  tantôt  aiguës 
ou  subaiguës,  tanlôl  chroniques;  M.  Charcot  signale  cette  cause  parmi 
celles  qui  occasionnent  le  développement  du  rhumatisme  noueux  ;  ses 
lésions  apparaissent  d'abord  au  niveau  de  l'articulation  la  plus  pro- 
che du  point  lésé  pour  se  généraliser  ensuite. 

Les  malades  invoquent  souvent  un  traumatisme  comme  point  de 
départ  d'une  affection  scrofuleuse,  et  il  semble  que  ce  soit  parfois  à 
jusle  titre,  en  particulier  pour  les  arlhropathies. 

B.  Action  sur  les  maladie*  générales.  —  M.  Verneuil  s'est  attaché  à 
démontrer  que  les  traumatismes  peuvent  réveiller  en  quelque  sorte 
une  syphilis  latente,  et  que  les  lésions  spécifiques  se  produisent  pré- 
cisément dans  les  points  sur  lesquels  a  porté  la  violence;  ses  obser- 
vations ne  laissent  pas  de  place  au  doute,  mais,  ainsi  que  nous  l'avons 
indiqué  déjà,  ce  sont  là  des  fails  exceptionnels. 

(1)  H.  Petit,  De  l'ataxie  locomotrice  dans  ses  rapports  avec  les  traumatismes  (Rcv. 

M^Galczowski  a  communiqué  à  la  Société  de  biologie  deux  cas  d'atrophie  rétinienne 
survenus  consécutivement  à  des  traumatismes  de  la  région  orbitaire  et  suivis  de  phéno- 
mènes tabétiques;  ce  sont  vraisemblablement  des  ataxies  d'origine  traumalique  dans  les- 
cueiies  l'excitation  initiale  a  porté,  non  comme  d'habitude  sur  les  nerfs  centripètes  des 
organes  génitaux  ou  des  membres  inférieurs,  mais  sur  la  rétine  et  les  nerfs  optiques  (Hal- 
lopeau,  Comp.  rend,  de  la  Soc.  de  Mol.,  1870). 

ni  Verneuil  Des  blessures  considérées  comme  causes  du  reved  des  dialheses  et  comme 
mol  rs  de  leurs  déterminations  locales  (Rev.  mens.,  1877);  -  Le  traumatisme  et  les  pro- 
Z!Ês  (Re7: \ncns.,  1870);  -  Encyclop.  internat,  de  chir.,  Paris,  1883,  t.  I  :  -  états] 
constitutionnels  et  traumatismes,  Pans,  1883. 


TROISIÈME  CLASSE.  —  CAUSES  CHIMIQUES.  S3 
Il  semble  également  que  les  manifestations  des  fièvres  émotives  se 
produisent  avec  pins  d'intensité  dans  les  parlies  qui  ont  été  le  siège 
,1e  lésions  accidentelles;  nous  citerons  pour  exemple  la  plus  grande 
confluence  de  l'éruption  variolique  dans  les  points  de  la  surface  cuta- 
née où  des  ventouses  ont  été  appliquées.  M.  Verneuil  admet  aussi  que 
les  lésions  traumatiques  peuvent  provoquer  les  manifestations  de  l'im- 
paludisme. 

'  Il  serait  intéressant  de  faire  des  recherches  analogues  relativement 
à  la  morve,  à  la  lèpre  et  aux  aulres  maladies  infectieuses. 

Parmi  les  intoxications  chroniques,  celle  dont  les  manifestations 
sont  au  plus  haut  degré  influencées  par  les  traumatismes  est  l'alcoo- 
lisme; chacun  sait  que  trop  souvent  on  voit  ledrlirium  tremens  éclater 
à  l'occasion  d'une  blessure  ;  d'autres  lois  ce  sont  des  convulsions  épi- 
leptiforrnes  ou  des  spasmes  à  forme  tétanique  qui  se  produisent.  On 
cite  encore  parmi  les  maladies  qui  peuvent  être  d'origine  traûmatique 
la  leucocythémie  et  le  diabète. 

C.  Action  sur  les  maladies  locales.  —  C'est  ha  un  chapitre  de  patho- 
logie qui  a  été  pour  ainsi  dire  ouvert  par  M.  Verneuil  et  ses  élèves  ; 
déjà  l'on  a  signalé  l'aggravation  des  maladies  du  cœur  et  des  cirrhoses 
du  foie  ainsi  que  l'apparition  de  névralgies,  de  contractures,  de  l'épi  - 
lepsie,  de  la  paralysie  générale,  de  l'ataxie  locomotrice  et  de  mani- 
festations hystériques  (1)  sous  l'influence  d'un  traumatisme;  il  y  aura 
lieu  d'étudier  Faction  de  cette  môme  cause  sur  les  maladies  du  pou- 
mon et  des  reins. 


TROISIÈME  CLASSE.  —  CAUSES  CHIMIQUES. 

On  peut  diviser  les  agents  chimiques,  suivant  qu'ils  sont  ou  non 
assimilables,  en  deux  classes  :  la  première  se  compose  de  ceux  dont 
l'intervention  est  utile  à  l'entretien  de  la  vie;  ce  sont  les  aliments  et 
l'air  atmosphérique;  ils  peuvent  devenir  causes  de  maladies  parleurs 
variations  quantitatives  ou  qualitatives;  la  seconde  se  compose  des 
substances  étrangères  à  l'organisme  et  capables  d'y  provoquer  des 
troubles  en  agissant  chimiquement  sur  les  éléments  des  tissus,  et  en 
amenant  ainsi  leur  mortification,  leur  irritation  ou  un  trouble  dans 
leurs  fonctions. 


(I)  Terrier,  Éléments  de  pathologie  chirurgicale  gënérale,  Paris,  1883. 
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CHAPITRE  PREMIER 

ACTION  DES  MODIFICATEURS  ASSIMILABLES 
ARTICLE  1er.  —  AIR  ATMOSPHERIQUE. 

Chaque  fois  que  l'air  ambiant  ne  contient  pas  une  quantité  suffi- 
sante d'oxygène,  l'hématose  se  fait  incomplètement  et  il  tend  à  se 
produire  des  accidenls  d'asphyxie. 

Celle  condition  se  trouve  réalisée  lorsque  la  pression  atmosphé- 
rique s'abaisse  au-dessous  d'un  certain  chiffre  et  aussi  dans  les  mines, 
les  souterrains  et  dans  tous  les  lieux  où  il  se  fait  une  exhalaison  d'a- 
cide carbonique  ou  d'autres  gaz  irrespirables;  il  en  est  de  môme  dans 
les  espaces  confinés  où  se  trouvent  réunis  un  nombre  proportionnel- 
lement trop  considérable  d'individus;  Andral  et  Gavarret  (1)  ont 
montré  qu'un  homme  adulte  exhale  par  heure  20  litres  d'acide  carbo- 
nique dont  l'oxygène  est  nécessairement  emprunté  au  milieu  ambiant; 
l'asphyxie  se  produit  plus  rapidement  s'il  exisle  dans  le  même  espace 
des  foyers  de  combustion.  Il  ne  faudrait  pas  cependant  rapporter 
exclusivement  à  l'insuffisance  de  l'oxygène,  non  plus  qu'à  l'accu- 
mulation de  l'acide  carbonique,  les  accidenls  que  l'on  observe  dans 
ces  circonstances,  car  si,  dans  certains  cas,  ils  présentent  les  carac- 
tères de  l'asphyxie,  il  en  est  d'autres  où  ils  sont  d'une  nature  très 
différente  et  se  produisent  manifestement  sous  l'influence  d'une  infec- 
tion. Déjà  Bacon  signalait  les  propriétés  funestes  que  prend  l'air  des 
prisons  quand  les  détenus  restent  longtemps  renfermés  dans  des  lo- 
caux trop  restreints;  il  rapporte  l'histoire  d'audiences  judiciaires  à 
la  suite  desquelles  une  partie  desjugesetun  grand  nombre  d'assistants 
tombèrent  malades  et  succombèrent  (2),  et  désigne  ces  audiences  sous  le 
nom  cVassises  noires  ;  on  en  compte  toute  une  série  de  1522  à  1750  ;  les 
plus  célèbres  sont  celles  d'Old  Baily  à  Londres,  dans  lesquelles  périrent 
leLord-maire,  deux  juges,  un  aldermann  et  beaucoup  de'gens  dejuslice. 

Recherchant  quelle  peut  être  la  cause  prochaine  de  ces  accidents, 
nous  avons  dit  antérieurement  que  deux  hypothèses  pouvaient  être 
formulées:  celle  d'un  contage  figuré  qui  trouverait  dans  le  milieu  créé 
par  l'encombrement  une  condition  favorable  à  sa  multiplication  ou 
qui  serait  éliminé  avec  l'air  expiré,  et  celle  d'un  poison  chimique 
contenu  dans  les  produits  d'expiration. 

(1)  Andral  et  Ga\arret,  Recherches  sur  la  quantité  d'acide  carbonique  exhalé  par  le 
poumon.  Paris,  184-3. 

(2)  Baconis,  Nalur.  histor.  exp.,  014. 
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Oa  peut  affirmer,  dès  aujourd'hui,  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  microbe 
provenant  des  voies  respiratoires,  car  les  expériences  de  M.  Straus  (1) 
ont  démontré  que  l'air  expiré  est  presque  complètement  privé  de 
de  germe;  il  en  renferme  plus  de  six  cents  fois  moins  que  l'air  ins- 
piré; il  est  bactériulogiquement  pur.  Le  poumon  joue  pour  l'air  at- 
mosphérique le  rôle  d'an  véritable  filtre. 

Les  expériences  récentes  de  MM.  Brown-Séquard  etd'Àrsonval(2)  sont 
au  contraire  tout  à  fait  en  faveur  de  la  théorie  qui  rapporte  ces  acci- 
dents de  l'air  confiné  à  l'accumulation  d'un  poison  chimique.  Elles  ont 
établi  en  effet  qu'un  agent  toxique  d'une  énergie  excessive  s'échappe 
sans  cesse  des  poumons;  c'est  une  ptomaïne,  un  alcaloïde  offrant  clans 
son  action  beaucoup  d'analogie  avec  celui  que  Brieger  appelle  né- 
vrine  pulréfactrice. .11  y  aura  lieu  cle  comparer,  si  l'on  malheureu- 
sement à  nouveau  l'occasion  d'observer  chez  l'homme  les  accidenls  cle 
l'air  confiné,  les  troubles  présentés  parles  malades  avec  ceux  qui  oui. 
été  constatés  par  MM.  Brown-Séquard  et  d'Arsonval  dans  leurs  expé- 
riences. En  tout  cas,  il  ne  nous  paraît  plus  posssible  d'admettre  avec 
Virchow  qu'il  s'agisse  d'une  maladie  identique  à  la  fièvre  récur- 
rente (3)  puisque  la  nature  microbienne  de  ce  typhus  parait  démontrée. 

Cela  n'est  pas  à  dire  que  l'encombrement  ne  joue  un  rôle  dans  la 
propagation  du  typhus  pétéchial,  sans  doute  en  créant  un  milieu  favo- 
rable à  la  multiplication  de  son  microbe  pathogène,  et  l'on  peut  justi- 
fier ainsi  cette  proposition  de  Virchow  : 

«  Quand  une  armée,  dit  Virchow  (3),  est  renfermée  dans  un  camp 
ou  dans  des  cantonnements  étroits,  quand  les  hommes,  par  les  mau- 
vais temps,  s'entassent  sous  les  tentes  ou  dans  les  maisons,  ils  se 
trouvent  exposés  aux  accidents  de  l'air  confiné;  il  se  produit  un 
miasme  des  maisons,  on  peut  même  dire  un  miasme  des  chambres, 
comme  un  miasme  des  prisons  et  un  miasme  des  navires.  » 

Le  séjour  dans  l'air  confiné  favorise  le  développement  de  certaines 
maladies  constitutionnelles  et  infectieuses,  et  particulièrement  celui 
de  la  tuberculose,  de  la  scrofule  et  delà  chlorose;  c'est  sans  doute  en 
plaçant  l'individu  dans  de  mauvaises  conditions  hygiéniques  et  aussi 
en  l'exposant  davantage  aux  causes  d'infection  qu'il  exerce  cette 
influence  fâcheuse. 

On  a  attribué  aux  variations  quantitatives  de  l'ozone  atmosphéri- 
que une  influence  pathogénique  ;  son  excès  favoriserait  le  développe- 
ment de  la  grippe,  son  insuffisance  celui  du  choléra;  on  a  rcconuu 

(I)  J.  Straus,  Sur  l'absence  de  microbes  dans  l'air  expiré  (Annales  de  l'Institut  Pas- 
teur), 1888. 

WBrowti-SétniaTd  ot  d'Arsonvnl,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1888-1880. 
U)  Virchow,  Du  typhus  famélique  et  de  quelques  maladies  voisines,  traduit  de  l'alle- 
mand par  H.  Hallopcau,  Paris,  1868. 
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l'inexactitude  de  cotte  manière  de  voir,  basée  sur  un  nombre  trop  res- 
treint d'observations. 

Nous  n'avons  pas  à  nous  occuper  ici  des  substances  irritantes  toxi- 
ques ou  infectieuses  qui  peuvent  altérer  l'air  îespirable,  elles  ont  été 
ou  seront  étudiées  dans  d'autres  chapitres. 

ARTICLE  II.  —  ACTION  D'u.MÎ  ALIMENTATION  DÉFECTUEUSE. 

Bien  que  les  aliments  soient  empruntés  en  majeure  partie  aux 
règnes  végétal  et  animal,  nous  les  rangeons  néanmoins  parmi  les 
modi  ficateurs  chimiques,  car  dans  tous  les  cas  ils  agissent  ddmvjuement, 
et  leur  introduction  dans  l'organisme  équivautsimplement  à  celle  d'une 
certaine  quantité  de  substances  azotées,  hydrocarbonées  et  salines. 

Il  est  nécessaire  à  l'entretien  de  la  santé  qu'ils  soient  ingérés  en 
quantité  suffisante,  mais  non  excessive,  et  de  bonne  qualité;  nous 
aurons  donc  à  considérer  successivement  les  troubles  engendrés  par 
l'insuffisance)  par  la  surabondance,  et  par  la  mauvaise  qualité  de 
l'alimentation. 


§  1.  —  Inanition  et  alimentation  insuffisante. 

Quand  un  individu  se  trouve  complètement  privé  d'aliments,  il  est 
dit  en  état  d'inanition;  cette  condition  ne  peut  pour  ainsi  dire  jamais 
être  étudiée  chez  l'homme,  mais  on  l'a  réalisée  chez  les  animaux  et 
fon  en  a  observé  ainsi  les  effets. 

L'insuffisance  de  l'alimentation  est  au  contraire  d'observation  trop 
fréquente.  On  peut  voir  des  populations  entières  en  souffrir  dans  les 
temps  de  famine,  de  disette  et  de  guerre;  la  pauvreté  produit  les 
mêmes  résultats,  et  nous  observons  trop  souvent  à  l'hôpital  des  indi- 
vidus qui  ne  sont  malades  que  de  privations;  les  voyageurs  qui 
s'aventurent  dans  des  pays  dépourvus  de  ressources,  les  marins  rete- 
nus par  les  glaces  ou  les  vents  contraires  dans  des  régions  inhospi- 
talières peuvent  se  trouver  réduits  à  une  nourriture  tout  à  fait  insuf- 
fisante; nous  verrons  plus  loin  que  divers  états  pathologiques,  en 
particulier  certaines  maladies  de  la  bouche  ainsi  que  de  l'isthme  du 
"osier  et  les  rétrécissements  de  l'œsophage  et  du  cardia  peuvent  s'op- 
poser plus  ou  moins  complètement  à  l'alimentation;  l'entérite,  si 
fréquente  chez  les  jeunes  enfants,  a  le  même  résultat.  Pendant  long- 
temps on  a  privé  complètement  de  nourriture  et  mis  ainsi  en  état 
d'inanition  la  plupart  des  fébricitanls :  les  médecins  sont  heureuse- 
ment revenus  aujourd'hui  à  des  pratiques  plus  conformes  aux  ensei- 
gnements de  la  physiologie. 
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Nous  étudierons  successivement  les  effets  de  la  privation  absolue 
d'aliment  (inanition)  et  ceux  de  l'alimentation  insuffisante. 

a  Inanition  (1).  -  L'animal  privé  d'aliments  réal.se,  suivant  Im- 
pétueuse comparaison  de  Lépine,  la  condition  d'une  machine  qui 
s'alimenterait  aux  dépens  d'elle-même.  Les  matériaux  nécessaires  a 
la  combustion  respiratoire  sont  empruntés  au  sang  et  aux  tissus;  les 
substances  grasses  sont  celles  qui  disparaissent  le  plus  vite  et  le  plus 
complètement;  il  en  résulte  un  amaigrissement  rapide  et  considé- 
rable; l'albumine  dite  de  circulation  (  Voit)  est  également  comburee 
et  sa 'consommation  augmente  quand  la  graisse  a  disparu,  comme  en 
témoigne  l'accroissement  que  subit  l'excrétion  de  l'urée  dans  les  der- 
niers Jours  de  la  vie;  la  plupart  des  organes  diminuent  de  volume, 
mais  très  inégalement;  la  graisse  perd  97  p.  100  de;son  poids,  la  rate 
66,7  p.  100,  le  foie  53,7  p.  100,  le  sang  27  p.   100,  les  muscles 
30^5  p.  100  et  les  reins  25  p.  100;  les  poumon?  n'en  perdent  que 
17,6  p.  100,  le  pancréas  17  p.  100,  les  os  et  les  cartilages  13,9,  l'encé- 
phale et  la  moelle  3,2  et  le  cœur  2,0;  Bidder  et  Schmidt  ainsi  que 
Chossat  avaient  évalué  à  un  chiffre  beaucoup  plus  élevé  les  pertes  du 
sang,  mais  ils  avaient  eu  recours  pour  cette  estimation  à  un  procédé 
défectueux  (Lépine).  La  perle  totale  du  poids,  chez  les  animaux  ina- 
nitiés,  varie,  suivant  leur  embonpoint  initial,  de  30  à  50  p.  180.  Cet 
aulophagisme  devenant  bientôt  insuffisant  pour  subvenir  aux  com- 
bustions et  les  pertes  des  tissus  ne  pouvant  se  réparer,  on  voit  se 
produire  des  troubles  graves  des  fonctions  :  la  température  centrale 
s'abaisse,  du  moins  chez  certains  animaux,  les  mouvements  respira- 
toires deviennent  moins  fréquents,  la  quantité  d'acide  carbonique 
exbalé  s'amoindrit  et  elle  finit  par  devenir  inférieure  à  celle  de  l'oxy- 
gène absorbé  (Pettenkofer  et  Voit)  (2).  Le  chiffre  de  l'urée  excrétée, 
après  avoir  considérablement  baissé  pendant  les  premiers  temps, 
'  reste  stationnaire  à  la  lin,  nous  avons  vu  pourquoi;  le  nombre  des 
glodules  rouges  diminue  (Malassez)  en  même  temps  que  le  sang 
deyientplus  aqueux,  si  toutefois  les  malades  boivent;  l'asthénie  et  la 
prostration  sont  très  prononcées.  Les  fondions  du  système  nerveux 
semblent  être  les  moins  atteintes.  Parrota  démontré  cependant  que, 
clans  l'albrepsie,  qui  est  l'inanition  des  jeunes  enfants,  les  cenlres 
nerveux  sont  frappés  de  sléalose.  La  durée  de  la  survie  paraît  varier 
avec  l'embonpoint  initial,  avec  la  dépense  de  forces  que  font  les 


(1)  Consulter  îi  ce  sujet  l'article,  à  la  fois  éruilit  et  original,  de  R.  Lépine  dans  le  Nom). 
Dict.  de  méd.  et  de  chir.  prat.,  Paris,  1874,  t.  XVUl,  p.  473,  art.  Inanition  ;  et  aussi  Chossat, 
Sur  l'inanition  (Compt.  rend,  de  l'Acad.  des  sciences,  1843).  —  Magendie,  Physiologie.  — 
Bischoflf  et  Voit,  Die  Geseize  der  Êrnèhrung  der  Fleiscksfresser,  1860. 

(2)  Cités  par  Lapine. 
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sujets  et  aussi  avec  l'âge  ;  Hippocrate  disait  (1  j  :  les  vieillards  suppor- 
tent le  plus  aisément  le  jeûne,  puis  les  hommes  faits,  ensuite  les 
jeunes  gens;  les  enfants  le  supportent  le  plus  difficilement  el  surtout 
ceux  qui  manifestent  le  plus  de  vivacité. 

b.  Les  effets  de  il  alimentation  insuffisante,  bien  que  fréquemment 
observés  chez  l'homme,  sont  d'une  étude  assez  difficile,  par  celle 
raison  qu'ils  coexistent  habituellement  avec  ceux  d'autres  causes 
extrinsèques  ou  de  divers  étals  pathologiques.  Ainsi  l'on  observe  fré- 
quemment, chez  les  sujets  qui  ont  subi  des  privations,  la  dyspepsie 
et  la  diarrhée,  mais  le  peu  d'aliments  qu'ils  ingéraient  était  de  mau- 
vaise qualité,  de  telle  sorte  que  l'on  peut  expliquer  la  phlegmasie 
de  la  muqueuse  intestinale  par  les  contacts  irritants  qu'elle  devait 
subir  plutôt  que  par  l'inanition  elle-même;  il  semble  bien  établi 
cependant  que  l'insuffisance  des  aliments  suffit  à  provoquer  chez  les 
jeunes  enfants  le  développement  de  l'entérite. 

Comme  l'inanition,  l'alimentation  insuffisante  produit  la  diminu- 
tion des  forces  et  principalement  de  l'activité  musculaire,  la  décolo- 
ration des  téguments,  l'altération  des  traits,  la  tendance  aux  hydro- 
pisies,  et  l'amoindrissement  de  l'énergie  morale  et  de  l'activité 
psychique;  elle  diminue  la.  résistance  aux  causes  accidentelles  de 
maladie  et  à  l'invasion  des  agents  infectieux  ;  chez  les  aliénés  et  les 
fébricitants,  elle  semble  favoriser  le  développement  des  escbares  et 
provoquer  des  phénomènes  d'excitation  cérébrale;  on  explique  ainsi 
le  délire  qui  survient  parfois  sans  cause  appareille  dans  la  convales- 
cence des  maladies  aiguës;  on  a  réalisé  un  progrès  considérable  le 
jour  où  l'on  s'est  décidé  à  alimenter  les  malades  atteints  de  pyrexies. 
L'inanition  chez  les  aliénés  et  les  hystériques  semble  concourir  à  la 
genèse  de  la  phthisie  pulmonaire;  nous  pouvons  citer  le  fait  d'une 
extatique  hystérique  qui,  après  être  tombée  dans  un  état  de  cachexie 
et  de  marasme  par  le  fait  d'une  inanition  due  à  une  auto-suggestion, 
s'est  tuberculisée,  alors  qu'il  n'y  avait  dans  sa  iamille  aucun  antécé- 
dent de  phthisie  et  qu'elle  s'était  elle-même  jusqu'à  ce  moment  très 
bien  portée. 

L'inanition,  dans  les  maladies  des  premières  voies,  accélère  beau- 
coup les  progrès  de  la  cachexie;  c'est  même,  semble-l-il,  pour  celte 
raison  que  les  cancers  du  Larynx,  de  l'œsophage  el  de  l'estomac 
causent  habituellement  la  mort  beaucoup  plus  rapidement  que  ne  le 
font  ceux  des  autres  organes. 

Par  exception,  certaines  hystériques  peuvent  rester  soumises  pen- 
dant des  mois,  et  même  des  années,  à  une  alimentation  insuffisante 


(I)  Hippocrate,  Aphorismes,  l"  accl.,  13.  (ŒWe-«,  édit.  Lit t ré,  Faiis.  1*844,  t.  IV,  p.  itl 
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sans  en  souffrir  beaucoup;  nous  en  avons  connu  une  qui  ne  prenait 
chaque  jour  qu'une  petite  quantité  de  lait  et  dont  cependant  la  santé 
générale  demeurait  relativement  satisfaisante;  c'est  que,  chez  les 
Lstériques,  il  se  produit,  comme  l'a  démontré  M.  Charcot,  un  arrêt 
de  la  nutrition,  et  que  leurs  pertes  en  matériaux  organiques  sont 
aussi  peu  considérables  que  leurs  acquisitions  :  il  y  a  compensation. 

Toutes  choses  égales  d'ailleurs,  l'insuffisance  de  l'alimentation  est 
moins  bien  supportée  par  les  enfants  que  par  les  adultes;  dans  le 
premier  âge  ses  conséquences  s'étendent  rapidement  à  l'organisme 
entier;  l'individu  vil  aux  dépens  de  sa  propre  substance;  il  y  a  aulo- 
phagisme  et  par  suite  renversement  du  mouvement  nutritif  (athrep- 
sie)  (1);  la  graisse  du  tissu  cellulaire  sous-culané  disparaît  ainsi  que 
celle  qui  remplit  les  interstices  des  muscles  et  des  viscères;  la  circula- 
lion  devient  languissante  et  il  se  produit  une  stase  du  sang  dans  les 
!  issus. 

Leurs  éléments,  mal  nourris,  subissent  la  dégénérescence  grais- 
seuse et  perdent  ainsi  leur  aptitude  fonctionnelle;  la  peau  se  ratatine 
et  s'indure;  les  matériaux  de  la  dénutrition  n'étant  plus  éliminés 
qu'incomplètement  par  les  reins  stéatosés  s'accumulent  dans  le  sang 
et  donnent  lieu  à  des  accidents  d'encéphalopalhie  urémique  ;  la  res- 
piration s'embarrasse,  la  chaleur  s'abaisse,  et  la  mort  survient  plus 
ou  moins  rapidement  clans  la  cachexie  et  le  marasme. 

Nous  n'avons  considéré  jusqu'ici  que  l'insuffisance  des  aliments 
pris  dans  leur  ensemble;  or  l'on  sait  que  l'alimentation  doit  être 
variée,  et  eonlènir  simultanément  des  substances  prottHques,  hydro- 
carbonées et  salines;  si  l'un  ou  l'autre  de  ces  éléments  fait  défaut  alors 
que  les  autres  sont  en  qualité  suffisante,  il  en  résulte  des  accidents 
de  nature  variée. 

La  privation  d'eau  a  les  mômes  effets  que  l'inanition  ;  elle  constitue 
par  elle-même  un  obstacle  bientôt  insurmontable  à  l'ingestion  des 
aliments  solides  en  même  temps  qu'elle  trouble  la  digestion  gastri- 
que; c'est  ainsi  qu'elle  fait  maigrir  les  malades  et  aussi  les  sujets 
sains,  à  leur  détriment. 

La  privation  d'aliments  proléiques  est  également  presque  aussi 
nuisible  que  l'abstinence  complète  (Magendie). 

La  suppression  des  substances  hydrocarbonées  a  des  conséquences 
beaucoup  moins  fâcheuses;  la  tolérance  parfaite  par  les  diabétiques 
du  régime  spécial  qu'on  leur  impose  montre  que  la  proportion  des 
aliments  sucrés  et  amylacés  peut  être  tout  au  moins  réduite  dans  des 
proportions  considérables  sans  que  l'organisme  en  souffre. 


(I)  Parrot,  ouv.  cit. 
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Les  sels  alcalins  qui  entrent  dans  la  constitution  de  l'organisme 
doivent  être  comptés  parmi  les  aliments  nécessaires. 

Leur  présence  dans  le  sang  sert  à  maintenir  dissoutes  diverses! 
substances  albuminoïdes,  à  permettre  l'oxydation  de  plusieurs  com- 
posés organiques,  à  faciliter  celle  des  graisses  (fïorup-Besanez)  el  à 
fixer  l'acide  carbonique.  Le  chlorure  de  sodium  fournit  l'acide  du  Suc 
gastrique;  la  privation  de  ce  sel  a  pour  premier  effet  de  produire! 
l'inappétence  et  le  dégoût  pour  les  aliments  ;  plus  tard  $àr\fieihnenit  des 
vomissements,  l'amaigrissement  et  l'asthénie  (Boussingaull). 

Barbier  d'Amiens  rapporte  que  des  seigneurs  russes  ayant  voulu, 
dans  un  but  d'économie,  supprimer  le  sel  marin  dans  l'alimentai imi 
de  leurs  vassaux,  les  ont  vus  tomber  dans  un  état  de  langueur  et  fle 
faiblesse  extrêmes.  Dans  les  ordres  religieux  les  plus  sévères  on  n'a 
pu  proscrire  le  sel  (  I  ). 

Les  expériences  de  Roloff  (2)  ont  monté  que  l'on  peut  produire 
chez  les  jeunes  chiens  et  les  jeunes  moutons  des  lésions  du  squelette, 
si  on  nourrit  leur  mère,  pendant  leur  allaitement,  avec  des  fourrages 
pauvres  en  phosphates;  Voit  (3)  a  fait  des  observations  analogues; 
Roll  (4)  a  observé  le  rachitisme  chez  des  lionceaux  et  des  léopards 
auxquels  on  ne  donnait  pas  d'os;  déjàChossat  avait  signalé  la  diminu- 
tion des  sels  terreux  dans  le  squelette  des  animaux  qui  n'en  ingèrent 
pas  une  quantité  suffisante;  il  est  vrai  que  Milne-Edwards  n'a  pas  cons- 
taté que  clans  ces  conditions  la  composition  des  os  fût  modifiée,  et  cftie 
Weiske  et  Wildt  dans  des  expériences  bien  conduites  sont  arrivés  au 
même  résultat;  mais  d'autre  part  Roloff  et  Haubner  (3)  ont  vu  rosléo- 
malacie  survenir  chez  des  animaux  adultes  privés  de  sels  calca'frès 

Garrod  (6)  a  soutenu  que  l'usage  d'aliments  trop  pauvres  en  sels 
de  potasse  est  la  condition  pathogénique  du  scorbut;  il  a  montré  que 
la  viande  salée  n'en  contient  que  fort  peu  et  que  les  substances  les 
plus  utiles  contre  le  scorbut  en  renferment  au  contraire  beaucoup. 
On  peut  lui  objecter  que  l'on  a  observé  des  épidémies  de  scorbut, 
chez  des  groupes  d'individus  qui  n'étaient  pas  privés  de  légumes  frais 

§  2.  —  Alimentation  surabondante. 

L'importance  de  cet  élément  étiologique  ne  paraît  pas  avoir  étJ 

(1)  Barbier  d'Amiens  cité  par  Oré,  art.  Aliments,  Alimentation  du  Nouo.  Dict.  de  méd.  et 
de  chir.  prat.,  t.  I,  Paris,  1864. 

(2)  nolofl*.  Arch.  f.  toissensch.  ffeilk. 

(3)  Voif,  Bericht  der  Nalurforsch.  Versamml.  in  MUnchen,  1877. 

(4)  Roll,  Palh.  und  Ther.  d.  Hausthiere. 

(5)  Haubner,  Jahrsb.  der  Dresd.  Gesell.  fur  Natur  und  ffeilk,  1870. 

(6)  Garrod,  Sur  l'essence  des  causes  et  la  prophylaxie  du  scorbut  {Edinburgh  monthly 
Journ.,  1845). 
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étudiée  comme  elle  méritait  ne  l'Être;  il  paraît  certain  qu'il  favorise 
le  développement  d'un  certain  nombre  de  maladies  locales  ou  gé- 
nérales. 

Une  alimentation  trop  copieuse  produit  en  premier  lieu  des  troubles 
du  côté  des  voies  digestives  :  nous  mentionnerons  d'abord  l'indigestion 
causée  par  un  excès  isolé,  la  dyspepsie  que  provoque  l'usage  d'ali- 
ments indigestes,  irritants  ou  susceptibles  de  donner  lieu  au  dégage- 
ment d'une  grande  quantité  de  gaz,  puis  la  dilatation  de  l'estomac 
qui  survient  au  bout  d'un  cerLain  temps  et  peut  devenir  par  elle- 
même  une  cause  d'accidents;  il  se  produit  souvent  dans  les  mêmes 
conditions  une  plilegmasie  cbronique  de  la  muqueuse.  Cette  pbleg- 
masie  est  probablement  la  cause  la  plus  fréquente  (Peter)  des  trou- 
bles gastriques  qu'accusent  habituellement  les  gros  mangeurs. 

Après  les  repas  copieux,  on  observe  souvent  une  congestion  de  la 
face,  des  épistaxis  et  une  tendance  à  l'assoupissement  :  la  condition 
proebaine  de  ces  divers  troubles  n'est  pas  déterminée  ;  on  ne  saurait 
dire  s'ils  sont  de  nature  réllexe  ou  s'ils  ne  sont  pas  plutôt  en  relation 
avec  les  ebangements  que  provoque  la  surabondance  de  l'alimenta- 
tion dans  la  composition  et  la  tension  du  sang. 

Parmi  les  maladies  générales  dont  la  cause  que  nous  éludions  favorise 
le  développement,  il  faut  citer  l'obésité  et  la  goutte  ;  sans  doute  elle  ne 
suffit  pas  seule  aies  produire;  on  voit  de  gros  mangeurs  rester  maigres. 
Dans  les  conditions  physiologiques,  les  matériaux  ingérés  en  excès 
sonteomburés  et  éliminés;  il  ne  se  fait  une  accumulation  de  graisse 
dans  les  tissus  que  si,  sous  l'influence  d'une  disposition  souvent  hé- 
réditaire, les  échanges  nutritifs  sont  peu  actifs  et  les  combustions 
incomplètes;  de  même  une  alimentation  trop  riche  ne  produit  ordi- 
nairement la  goutte,  même  chez  les  individus  oisifs,  que  s'ils  sont 
prédisposés  à  cette  maladie  par  une  diathèse  héréditaire,  en  vertu  de 
laquelle  leurs  matériaux  albuminoïdes,  incomplètement  oxygénés, 
forment  de  l'acide  urique  au  lieu  d'urée.  M.  Bouchard  a  montré  que 
le  retard  de  la  nutrition  est  la  condition  prochaine  de  ces  états  mor- 
bides (1). 

On  a  attribué  à  l'abus  do  certains  aliments  une  influence  palhogé- 
nique  spéciale  :  la  consommation  en  excès  des  aliments  gras  et  fécu  - 
jlents  paraît  favoriser  la  formation  des  calculs  hépatiques  ;  nous  avons 
admis  que  cette  même  cause  peut  donner  lieu  à  des  troubles  dans 
les  fonctions  excrétoires  de  la  peau  en  faisant  éliminer  par  ses 
glandes  sébacées  et  sudoripares  des  matières  grasses  anormales  par 
leurs  qualités  ou  leur  quantité  ou  des  substances  qui  en  dérivent,  et 

(l)  Bourh.inl,  Maladies  pur  ralentissement  de  la  nutrition,  Paris,  1882. 
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provoquer  ainsi,  suivant  le  mode  de  réaction  des  sujets,  soit  diffé- 
rentes  formes  d'acné,  soit  différentes  formes  d'eczéma  séborrhéi- 
que (1).  L'usage  immodéré  des  légumes  riches  en  oxalate  de  potasse 
amène  la  formation  des  calculs  de  môme  nature. 

L'ingestion  d'une  quantité  trop  considérable  de  boissons  peut  pro- 
duire de  la  dyspepsie  et  la  dilalaLion  de  l'estomac,  mais,  le  plus  sou- 
vent, les  liquides  nuisent  parleurs  propriétés  irritantes  ou  toxiques 
plutôt  que  par  leur  abondance,  et  leur  étude,  au  point  de  vue  qui 
nous  occupe,  rentre  dans  celle  des  poisons.  L'abus  des  boissons  sti- 
mulantes (thé,  café,  coca)  a  l'inconvénient  d'exciter  outre  mesure  le 
système  nerveux,  de  provoquer  des  palpitations,  et  d'augmenter  la 
tension  artérielle;  on  peut  le  soupçonner  de  favoriser  ainsi  le  déve- 
loppement de  l'endartérite  avec  toutes  ses  conséquences,  le  ramol- 
lissement et  l'hémorrhagie  de  l'encéphale,  la  néphrite,  etc. 

CHAPITRE  II 

ACTION   DES  MODIFICATEURS  CHIMIQUES  MON   ASS1 M ILA  BEES 
(AGENTS  IRRITANTS,   CAUSTIQUES,   POISONS,   VENINS ) 

Ces  modificateurs,  mis  en  rapport  avec  l'organisme,  peuvent  y 
déterminer  des  désordres  :  1°  directement  en  leur  point  d'applica- 
tion, 2°  après  leur  absorption,  dans  le  sang  ou  les  tissus,  3°  au  mo- 
ment de  leur  élimination.  Certains  d'entre  eux,  tels  que  l'arsenic,  le 
plomb  et  le  mercure,  ont  ces  trois  modes  d'action. 

ARTICLE  Ie*.  —  ACTION  DIRECTE  AU  POINT  DAPPLICATION. 

La  plupart  des  acides,  quand  ils  sont  suffisamment  concentrés,  les 
alcalis,  certains  corps  simples,  beaucoup  de  sels,  un  certain  nombre 
de  substances  élaborées  par  les  végétaux  et  les  animaux  (essence  de 
moutarde,  huile  de  crolon,  poudre  de  cantharides),  déterminent  dans 
les  parties  avec  lesquelles  ils  se  trouvent  en  contact  des  lésions  assez 
analogues  à  celles  que  provoquent  les  corps  d'une  température  trop 
élevée  ou  trop  basse;  ces  lésions  occupent,  soit  le  tégument  externe 
(brûlure  par  les  caustiques,  application  de  topiques  rubéfiants  ou 
vésicants),  soit  la  muqueuse  digestive  (empoisonnement  par  les  acides, 
les  alcalis,  les  métalloïdes),  soit  la  muqueuse  oculaire  ou  la  muqueuse 
respiratoire  (inhalation  de  gaz  irritants  . 

A  un  léger  degré,  c'est  une  simple  rubéfaction  liée  sans  doute  à 

(I)  H.  Hitllopeau,  Réunions  cliniques  de.  l'hôpital  Saint-Louis  (Annales  de  derinut.  et  de 
si/pliilifjr.  1880). 
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une  dilatation  réflexe  des  vaisseaux;  si  l'action  a  été  plus  prolongée 
ou  pins  vive,  il  se  produit  un  exsudai  interstitiel  donnant  lieu  à  la 
formation  de  vésicules,  de  bulles,  de  phlyctènes  ou  de  papules  dou- 
loureuses; enfin,  à  un  degré  plus  avancé,  les  tissus  sont  détruits,  il  y 
a  sphacèle.  Dans  l'intestin,  les  irritants  provoquent,  sans  doute  par 
(rouble  réflexe  dans  l'innervation  des  vaisseaux  et  des  glandes, 
l'exhalation  d'une  quantité  considérable  de  liquide.  L'action  de  cha- 
que modificateur  a  quelque  chose  de  spécial  :  les  Lissus  du  corps 
humain  réagissent  différemment  sous  l'influence  de  chacun  d'eux. 

Les  diverses  lésions  locales  que  nous  venons  d'énumérer  peuvent 
entraîner  secondairement,  soit  dans  la  santé  générale,  soit  dans  les 
parties  reliées  à  l'organe  affecté  par  des  connexions  vasculaires  ou 
nerveuses,  les  mêmes  troubles  que  nous  avons  étudiés  à  propos  des 
tiaumalismes  (collapsus,  fièvre,  infection,  troubles  trophiques  ré- 
flexes, névroses,  myélites,  etc.)  Les  phénomènes  de  collapsus  sont 
ordinairement  beaucoup  plus  prononcés  dans  le  cas  où  la  muqueuse 
digestive  est  intéressée.  Lorsque  l'action  irritante,  sans  être  très  in- 
tense, se  renouvelle  fréquemment  et  pendant  longtemps,  il  se  pro- 
duit une  phlegmasie  chronique  (gastrique  chronique  des  alcooliques). 

Le  venin  des  insectes  et  des  serpents  provoque  également,  des  acci- 
dents locaux  qui  consistent  le  plus  souvent  en  une  tuméfaction  dou- 
loureuse accompagnée  de  congestion.  On  j'apporte  généralement  ces 
accidents,  de  même  que  les  troubles  généraux  concomitants,  à  l'ac- 
tion d'une  substance  organique  contenue  dans  ces  liquides;  il  n'est 
pas  démontré  cependant  qu'ils  doivent  exclusivement  leurs  propriétés 
nuisibles  à  leur  constitution  chimique;  élaborés  par  des  organes 
glandulaires,  ils  renferment  des  granulations  auxquelles  on  pourrait 
attribuer  théoriquement  une  action  analogue  à  celle  des  ferments 
figurés;  ils  diffèrent  néanmoins  de  ces  derniers  en  plusieurs  points 
essentiels:  leurs  effets  sont  proportionnels  à  leur  quantité;  ils  ne 
communiquent  point  leurs  propriétés  aux  liquides  de  l'organisme 
dans  lesquels  ils  sont  introduits;  ils  ne  se  régénèrent  point  (Littré 
el  Robin). 

Brieger  a  extrait  des  moules  toxiques  une  substance  cristallisablc 
qu'il  considère  comme  leur  agent  spécifique  ;  d'après  M.  Arm.  Gautier, 
le  principe  actif  du  venin  des  ophidiens  est  une  substance  azotée  non 
crislallisable. 

ARTICLE  EL  —  ACTION  SUR  LE  SANG  KT  SUR  LES  TISSUS. 

Absorbés  par  les  veines  et  les  lymphatiques  de  la  muqueuse  diges- 
tive, de  la  peau  ou  des  poumons,  les  poisons  et  les  venins  vont  pro- 
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voquor  dans  le  sang  elles  tissus  ou  ils  pénètrent  des  modifications  ej 
des  trbubles  fonctionnels. 

Dans  l'empoisonnement  par  l'oxyde  de  carboné,  l'acide  cyanhydri- 
que  el  le  sulfate  de  quinine,  les  globules  perdent  leur  pouvoir  absor- 
bant, cessent  de  fixer  l'oxygène  et  deviennent  ainsi  impropres  à 
l'bématose.  Ils  se  dissolvent  sous  l'influence  des  acides  concentres. 
Certains  venins  modifient  la  fibrine  et  l'empêchent  de  se  coaguler.  ! 

L'action  sur  les  tissus  peut  être  généralisée  ou  limitée  soit  à  un 
organe,  soit  à  un  groupe  d'éléments.  Nous  cilerons,  par  exemple, 
d'une  part  les  empoisonnemenls  par  le  phosphore  et  par  Fàrseniç 
dans  lesquels  la  plupart  des  organes  subissent  une  dégénérescence  < 
graisseuse,  d'autre  part  les  empoisonnements  par  la  strychnine  qui 
agit  spécialement  sur  la  substance  grise  de  la  moelle  épinière,  pari 
le  curare  qui  paralyse  la  substance  interposée  entre  la  fibre  muscu- 
laire et  la  plaque  terminale  du  nerf  moteur  (Vulpian),  et  par  le  café, 
qui  agit  surtout  en  excitant  les  ganglions  intra-cardiaques.  On  a 
peine  à  s'expliquer  cette  spécialisé  d'action  et  à  comprendre  pour- 
quoi certains  médicaments,  les  alcaloïdes  par  exemple,  vont  cboisir 
en  quelque  sorte  parmi  des  éléments  de  structure  et  de  composition 
très  analogues,  pour  n'influencer  que  certains  d'entre  eux;  il  faut 
admettre,  avec  Vulpian,  que  ces  derniers  ont  pour  eux,  en  raison 
de  leur  composition  chimique,  une  affinité  particulière  et  se  les  assi- 
milent à  l'exclusion  des  autres,  ou  que  le  mouvement  moléculaire  au- 
quel est  lié  leur  fonctionnement  est  seul  influencé  par  ces  substances. 
Il  peut  survenir,  dans  ces  conditions,  des  altérations  passives  et 
actives.  Parmi  les  premières,  la  dégénérescence  graisseuse  est  la  plus 
fréquente  ;  elle  est  le  plus  ordinairement  produite  par  les  agents  qui, 
en  retenant  l'oxygène  du  sang,  empêchent  les  combustions  intersti- 
tielles d'avoir  lieu  :  tels  sont  le  phosphore,  l'arsenic  et  l'alcool.  Les 
altérations  actives,  de  nature  inflammatoire,  sont  aiguës  ou  chroni- 
ques; elles  aboutissent  à  la  sclérose  des  organes  et  à  l'atrophie  de 
leurs  éléments  (alcoolisme).  Dans  les  deux  cas  les  fonctions  sont  trou- 
blées d'une  manière  permanente,  et  il  se  produit  des  désordres  com- 
parables à  ceux  qui  caractérisent  les  maladies  constitutionnelles 
(Vulpian).  Ces  lésions  persistantes  ne  se  développent  cependant  què> 
dans  les  cas  où  l'action  du  toxique  s'est  prolongée  longtemps,  comme 
il  arrive  dans  l'bydrargyrisme,  le  saturnisme  et  l'alcoolisme  chronij 
ques;  lorsqu'elle  est  passagère,  le  poison  est  le  plus  souvent  éliminé 
plus  ou  moins  rapidement,  et  les  lésions  qu'il  a  provoquées  se  répa* 
renl  complètement. 

Ces  lésions  sont  loin  d'être  toujours  appréciables;  il  est  toute  une 
Série  de  corps,  tels  que  les  alcaloïdes,  les  produits  naturels  dont  ils 
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sont  extraits  et  les  venins,  qui  donnent  lieu  à  des  accidents  graves, 
souvent  mortels,  sans  que  Ton  puisse  trouver  dans  les  organes,  a 
l'aide  des  moyens  d'investigation  dont  nous  disposons,  aucune  alté- 
ration de  nature  aies  expliquer;  ils  peuvent  provoquer  des  accidents 
formidables  et  même  tuer  en  quelques  instants,  à  doses  minimes,  en 
excitant  ou  en  paralysant  tel  ou  tel  appareil  nerveux,  et  ils  ne  laissent 
pas  de  traces  ;  leur  action  a  été  comparée  à  celle  des  ferments,  bien 
que,  nous  l'avons  vu  déjà,  elle  eu  diffère  notablement.  Ils  peuvent 
aussi  à  la  longue  déterminer,  comme  les  poisons  minéraux,  des 
troubles  persistants  des  diverses  fonctions;  il  en  est  ainsi  dans  le 
morpbinisme  chronique.  Nous  verrons  ultérieurement  que  ces  di- 
verses propriétés  sont  utilisées  en  thérapeutique,  et  que  les  médica- 
ments ne  sont  que  des  poisons  employés  à  dos  doses  assez  faibles 
pour  n'être  pas  nuisibles,  assez  fortes  pour  être  actives. 

«■KUÏn  ïi'HllT  i;i  'fUll-.t  O'jw.OQIfMiiJ  3311  bleu I .  -  !..   '«!<,"' **'4.  '"F  J11"  -  -" 
ARTICLE  III.  —  ACTION  SUR  LES  APPAREILS  d'ÉLUII NATION 

Les  analyses  chimiques  permettent  assez  souvent  de  retrouver  dans 
les  divers  produits  de  sécrétion  les  agents  introduits  dans  l'orga- 
nisme ;  on  peut  constater  en  même  temps,  dans  les  organes  affectés 
à  ces  sécrétions,  des  altérations  de  nature  diverse;  l'on  est  de  la 
sorte  conduit  à  admettre  que  les  poisons  peuvent  exercer  une  action 
pathogénique  sur  les  appareils  par  lesquels  ils  s'éliminent.  C'est  ainsi 
que  l'on  explique  généralement  la  production  de  la  stomatite  mercu- 
rielle,  celle  des  dermatoses  copahiques,  hydrargyriques,  iodiques  et 
arsenicales,  celle  de  la  cystite  cantharidienne,  etc.  L'exactitude  de 
cette  interprétation  ne  nous  paraît  pas  démontrée,  car  la  peau  et  les 
appareils  de  sécrétion  doivent  être,  comme  tous  les  tissus,  imprégnés 
par  le  poison  et  peuvent  en  recevoir  une  impression  morbifique, 
alors  môme  qu'ils  ne  concourent  pas  à  son  élimination. 


QUATRIÈME  CLASSE.  —  CAUSES  ANIMÉES. 

Soupçonnée  antérieurement  par  quelques  esprits  à  larges  vues, 
l'importance  du  rôle  que  joue  le  parasitisme  en  éliologie  générale  a 
été  mise  en  pleine  lumière  dans  le  courant  de  ce  siècle  ;  les  découvertes 
qui  ont  amené  ce  résultat  comptent  parmi  les  plus  fécondes  qui  aient 
été  faites  dans  Tordre  des  choses  médicales;  l'on  peut  dire  qu'elles  y 
Ont  produit  une  véritable  révolution  :  des  maladies  de  nature  diverse, 
et  jusque-là  complètement  inconnue»  ont  pu  être  rattachées,  en  toute 
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certitude,  à  la  pi  c':;  ence  dans  nos  organes  ou  sur  nos  téguments  dfl 
parasites  animaux  ou  végétaux,  el  l'on  a  pu  dès  lors  acquérir  des 
notions  précises,  non  seulement  sur  leur  origine  et  leur  gaUwgénid 
mais  aussi  sur  la  raison  d'être  de  leurs  manifestations,  sur  leur  mode 
de  propagation  et  sur  les  moyens  qu'il  convient  de  leur  opposer. 
C'est  ainsi  que  la  gale  au  commencement  du  siècle,  un  peu  plus  tard 
les  tejgnes  et  les  affections  hydaliques,  puis  la  trichinose,  et,  dans  ces 
dernières  années,  la  diarrhée  de  Cochinchine,  l'éléphanliasis,  Vhé-. 
malurie  dite  de  l'Ile-de-France,  l'actinomycose,  ont  pu  êtçe  étudiées 
scientifiquement;  il  faut  y  ajouter,  depuis  les  grands  progrès  qu'a 
accomplis  la  bactériologie  sous  l'impulsion  féconde  de  Pasteur,  la 
grande  classe  des  maladies  infectieuses. 

Les  parasites  peuvent  vivre  sur  le  tégument  externe,  dans  les  cavités 
viscérales,  particulièrement  dans  les  voies  digestives,  et  enfin  dans 
l'intimité  des  tissus;  ils  peuvent  donner  lieu  à  divers  désordres  locaux 
ou  généraux,  en  irritant  mécaniquement  les  parties,  en  apportant  ou 
en  sécrétant  des  produits  toxiques  ou  pyrétogènes,  et  en  ahsorbanl, 
quand  ils  sont  très  multipliés,  les  matériaux  "estinés  à  la  nutrition 
ou  l'oxygène  du  sang.  Ils  se  transmettent  d'un  sujet  à  un  autre,  soit 
directement,  soit  indirectement  par  l'intermédiaire  de  tel  ou  tel  ani- 
mal chez  lequel  ils  ont  vécu  sous  une  autre  forme  (vers  cestoïdes). 

Nous  aurons  à  étudier  successivement  l'action  desp/trasites  animaux 
et  des  parasites  végétaux. 

CHAPITRE  PREMIER 

ANIMAUX  PARASITES 


ARTICLE  1er.  —  INSF.r.TliS. 

§  1.  —  Poux. 

Trois  espèces  de  ces  animaux  s'attaquent  à  l'homme;  on  les  dis- 
tingue, d'après  les  parties  où  on  les  rencontre,  en  poux  de  téte,poux 
du  corps  (fig.  1)  et  poux  du  pubis  (fig.  2).  Leur  tète  est  pourvu^  d'un 
rostre  garni  de  petits  crochets  et  en  même  temps  d'un  stylet  que 
forment  quatre  scies,  appliquées  l'une  contre  l'autre  ;  l'insecte  peu! 
entamer  la  peau  avec  d'autant  plus  de  force  et  de  persistance  que 
les  crochets  retiennent  le  suçoir  dans  la  partie  intéressée  (.1.  Cha- 
tin)  (1)  ;  il  en  résulte  de  vives  démangeaisons. 

(I)  J.  Chatin,  article  Pauabitfs  du  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine,  et  àc  chirurgie  pra 
tiques,  1378. 
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Les  poux  de  tête  sont  chez  les  enfants  la  cause  la  plus  commune  de 
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Fig.  i.  —  Pou  du  corps.  Fig.  2.  —  Pou  du  pubis 

l'eczéma  impétigineux  ;  ils  entretiennent 
souvent  cette  affection  pendant  des  mois 
ou  des  années. 

Les  poux  de  corps  se  rencontrent  chez 
les  individus  malpropres;  ils  donnent  lieu 
a  du  prurigo  qui  occupe  plus  particulière- 
ment la  nuque  et  les  fesses,  et  souvent 
aussi  à  despustules  d'eclhyma,  à  de  l'im- 
pétigo et  à  de  la  mélanodermie  ;  l'affection 
cutanée  dont  ils  sont  la  cause  est  connue 
sous  le  nom  de  phthiriase  ou  maladie  pé- 
diculaire. 

Les  poux  du  pubis  sont  remarquables 
surtout  par  l'adhérence  intime  qu'ils  con- 
tractent avec  la  peau  (1),  dont  il  est  diffi- 
cile de  les  arracher.  On  a  montré  récem- 
ment que  les  taches  bleues  sont  produites 
par  leur  piqûre,  et  Duguet  (2),  en  injec- 
tant dans  le  derme  le  liquide  obtenu  par 
l'écrasement  d'un  certain  nombre  de  ces 
insectes,  a  pu  les  reproduire  expérimen- 
talement; elles  disparaissent  après  la 
mort.  On  n'en  connaît  pas  exactement  la 
cause  prochaine  ;  l'hypothèse  la  plus  vrai- 
semblable nous  paraît  être  celle  qui  les  rattacherait  à  une  stase  vei- 

(1)  V.  Marsiglia,  in  notes  ajoutées  à  la  traduction  italienne  de  ce  Traité  (1"  édition). . 

[2)  Duguet,  Compt.  rend,  de  la  Soc.  de  biologie,  1880. 
(*)  a,  son  œuf  attaché  à  un  poil. 

H  L'embryon  de  l'œuf  le  plus  élevé  a  été  éliminé,  il  ne  reste  que  sa  gaine  de  chitine:  le 
couvercle  de  l'œuf  moyen  est  soulevé  :  grossi  25  fois. 

Hallopeau,  3e  édition.  7 


Fi?.  3. 


—  Cheveu  avec  lentes  de 
poux  de  tête  (**). 
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neuse  et  capillaire  produite,  soit  par  une  paralysie  des  petits  vais- 
seaux, soit  par  le  tétanisrae  d'une  artériole. 

Ces  insectes  sont  remarquables  par  leur  grande  fécondité;  leurs 
œufs,  de  forme  ovale,  s'entourent  d'une  gaine  de  chitine  par  laquelle 
ils  adhèrent  aux  poils  (fig.  3). 


§  2.  —  Puces. 

Les  mâchoires  de  ces  insectes  (fig.  4  et  5)  forment  la  gaine  de  deux 
lancettes  aiguës  qui  peuvent  péné- 
trer dans  les  téguments;  le  sang 
monte  le  long  de  cette  petite  lame. 
La  piqûre  produit,  en  même  temps 


qu'une  douleur 


aiguë, 


une  tache 


Fig.  4.  —  Puce  (*). 


Fig.  5.  —  Puce  (") 


ecchymotique,  et  en  outre,  chez  beaucoup  de  sujets,  une  plaque  d'ur- 
ticaire qui  disparaît  au  bout  de  quelques  minutes  (1). 


§  3.  —  Chique. 

Cet  insecte  (fig.  6)  vit  dans  les  parties  chaudes  de  l'Amérique  (2). 
La  femelle,  quand  elle  est  fécondée,  pénètre  à  l'aide  de  ses  scies  man- 
dibulaires  sous  l'épiderme  des  extrémités  inférieures  ou  du  scrotum, 
rarement  en  d'autres  parties  ;  son  abdomen  se  développe  et  atteint  les 
dimensions  d'un  pois  (fig.  7);  l'insecte  est  alors  chassé  par  les  tissus, 
et  la  ponte  a  lieu.  La  tuméfaction  de  la  poche  produit  une  irritation 
mécanique  qui  peut  donner  lieu  à  de  la  suppuration,  à  des  adénites, 

(1)  Voy.  Brehm,  les  Insectes,  édition  française  par  Kunckel  d'Herculais.  Paris,  1884,  t.  II. 

(2)  Laboulbène,  article  Chioce  du  Dictionnaire  encyclopédique. 
(*)  a,  le  mâle.  -  b,  la  femelle.  -  c,  l'œuf  (Moquin-Tandon). 

Un  \  tête  -  a,  mâchoire  gauche.  -  b,  lancettes  en  mandibules.  -  c,  palpe  labial 
Juche  d  palpes  maxillaires.  -  B,  rostelle  développé.  -  aa,  mâchoires  .nfericures, 
fhacune  avec  son  palpe.  -  bb,  lancettes  en  mandibules  -  c,  levrc  infeneure  avec  ses 
deux  palpes.  -  C,  extrémité  d'une  lancette  (Moquin-Tandon). 
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quelquefois  à  l'érysipèle,  et  ultérieurement  à  des  ulcères  difficiles  à 
«uérir;  on  les  a  vus  se  compliquer  de  phagédénisme  ou  de  gangrène; 
on  a  noté  encore  l'anesthésie  des  parties  qui  avoisinent  la  lésion  ; 


Fig.  6.  —  Puce  chiquo  (G.  Bonnet) 


Chique  gorgée  (G.  Bonnet). 


les  orteils  peuvent  se  carier  ou  se  nécroser  ;  quand  l'ulcère  se  forme 
autour  d'un  ongle  (onyxis  ulcéreux),  il  est  ordinairement  rebelle,  il 
amène  la  chute,  de  cet  organe  et  quelquefois  aussi  l'inflammation  et 
la  nécrose  de  la  phalange  sous-jacente  (1). 


§4.  —  Larves. 

Lorsque  les  mouches  déposent  leurs  œufs  dans  des  cavités  naturelles 


Fig.  8.  —  Mouche  honiinivore.  Fig.  9.  —  Larves  de  mouche  hominivore  (*). 


bu  accidentelles,  leurs  larves  peuvent,  en  se  développant,  donner 
lieu  à  des  phlegmasies  localisées  et  à  des  ulcérations.  Dans  nos  cli- 

(1)  Maurel  cité  par  Nielly,  Éléments  de  pathologie  exotique.  Paris,  1881. 
(*)  a,  larve.  —  b,  extrémité  céphalique,  —  c,  crochet. 
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mats,  les  accidenls  qui  en  résultent  n'ont  généralement  pas  de  gra- 
vité, mais  il  n'en  est  pas  de  même  dans  les  pays  chauds. 

Les  larves  de  la  mouche  hominivore  (Lucilia  hominivorax)  (fig.  8i 
et  9)  se  développent  assez  fréquemment  dans  la  partie  supérieure  des  1 
l'osses  nasales  et  y  provoquent  une  phlegmasie  qui  peut  s'étendre  aux 
paupières  et  au  front,  et  amener  des  ulcérations,  la  nécrose  et  la' 
destruction  des  os  du  nez  et  quelquefois  une  méningite  (1). 

Woillez  pense  que  l'affection  connue  sous  le  nom  de  peenash  est 
produite  par  la  mouche  hominivore. 

La  larve  de  YOchronya  antliropophaga,  dite  ver  de  Catjor,  s'introduit 
sous  la  peau  et  donne  lieu  à  la  formation  d'un  boulon  d'apparence1 
furonculeuse. 

Les  larves  des  œstres  engendrent  également  des  phlegmasies  cuta- 
nées circonscrites  et  sans  gravité. 

D'autres  insectes  peuvent  donner  naissance  à  des  affections  analo- 
gues, connues  dans  les  pays 
chauds  sous  des  noms  di- 
vers. 


ARTICLE    n.  —  ACARIENS  (2). 

§  i.  —  Sarcoptes. 

Le  plus  connu  est  le  sar- 
copte (fig.  10)  qui  est  la 
cause  delà  gale.  Il  est  d'une 
couleur  blanc  jaunâtre  ;  son 
rostre  est  pourvu  de  deux 
mandibules  bifurquées  et  de 
deux  mâchoires  à  palpes 
énormes;  ses  quatre  pattes 
antérieures  se  terminent  par 
une  ventouse  pédiculée  et 
les  quatre  postérieures  par 
une  longue  soie  brune  et 
pointue  chez  la  femelle,  tandis  que  chez  le  mâle  la  troisième  paire  seule- 
ment est  munie  de  cette  soie  et  la  dernière  porte,  comme  les  antérieures, 
une  ventouse  pédiculée  ;  on  voit  aussi  des  soies  sur  la  partie  postérieure 
du  corps  et  des  saillies  en  forme  d'épines  sur  le  dos.  La  femelle  est  près 

(1)  Nielly,  ouvrage  cité. 

(2)  J.  Chatin,  article  Parasites  du  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie 
pratiques.  Paris,  1878. 

(*)  Femelle  vue  par  la  face  ventrale.  —  a,  œuf. 


Fig.  10.  —  Sarcopte  de  la  gale  ( 
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de  deux  fois  aussi  grosse  que  le  mâle;  elle  mesure  de  0,27  à 0,45  mill. 
de  long  sur  0.30  à  0,33  mill.  de  large;  elle  entame  l'épidémie  et  s'y 


Fig.  11.  —  Sillon  renfermant  un  sarcopte  femelle  à  son  extrémité  (*). 

(')  Ce  sarcopte  contient  un  œuf;  derrière  lui,  on  voit  une  série  d'œufs  rangés  dans  l'axe 
i  sillon  ;  dans  les  plus  éloignés,  le  sarcopte  commence  à  se  développer  ;  les  grains  noirs 
ntles  excréments  du  parasite  :  grossi  70  fois  (Hébra). 
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creuse  une  galerie,  un  sillon  (fig.  H),  à  l'extrémité  duquel  on  peut  la 
trouve]-;  elle  y  dépose  ses  œufs,  de  forme  ovale;  de  ceux-ci  naissent, 
au  bout  de  six  jours,  des  larves  qui  s'enfoncent  de  plus  en  plus  dans 
Fépiderme;  après  plusieurs  mues,  ces  acares  arrivent,  vers  le  qua- 
torzième jour,  àl'état  adulte,  prêts,  s'il  s'agit  des  femelles,  à  creuser  de 
nouveaux  sillons.  Isolés  du  corps  humain,  ils  peuvent,  s'ils  se  trouvent 
à  l'humidité,  survivre  pendant  un  mois  environ.  Ils  se  transmettent 
par  des  contacts  prolongés,  le  plus  souvent  au  lit.  Ils  vivent  aussi  chez 
certains  animaux,  tels  que  le  chien,  et  peuvent  être  communiqués  à 
l'homme  par  leur  intermédiaire.  La  présence  de  ces  parasites  déter- 
mine de  vives  démangeaisons  et  la  production  d'éruptions  secon- 
daires, le  prurigo,  l'ecthyma,  l'eczéma  et  l'impétigo.  Ses  lieux  d'élec- 
tion sont  les  mains,  les  coudes,  les  aisselles,  les  seins,  le  nombril,  le' 

pénis  et,  chez  les  enfants,  la  plante  des 
pieds. 

§  2.  —  Rouget. 

Le  rouget  (fig.  12),  acarus  visible  à  l'œil 
nu  et  décrit  aussi  sous  les  noms  d'acarus 
autumnalis  (Shaw),  de  leptus  autumnalis 
(Lats)  et  d'acarus  des  récoltes,  présente, 
comme  l'indique  son  nom,  une  coloration 
rosée;  il  est  fréquent  à  l'automne  dans  les 
jardins;  pourvu  d'un  rostre  protractile  à 
Fig.  12.- Rouget.         1>aide  duquel  ij  s'insinue  dans  les  couches 

superficielles  de  l'épiderme,  il  donne  lieu  à  des  éruptions  érythéma- 
teuses,  papuleuses  ou  vésiculeuses  et  à  de  vives  démangeaisons  (1). 


§  3.  —  Demodex  folliculorum. 

Le  demodex  folliculorum  habite  les  glandes  sébacées;  le  rôle  qu'on 
lui  a  attribué  dans  la  production  de  l'acné  a  été  contesté  depuis 
qu'on  l'a  trouvé  fréquemment  dans  les  follicules  sains.  Son  corps  est 
vermiforme;  sa  tête  se  confond  avec  le  thorax  :  son  abdomen  est 
allongé  et  crénelé  ;  sa  tête  a  une  trompe  munie  de  deux  palpes  laté- 
raux articulés  et  de  stylets. 

§  4.  —  Tyroglyphes. 

M.  Le  Roy  de  Méricourt  a  trouvé  dans  le  pus  d'une  otite  un  acarien 


(1)  Marsiglia,  notes  citées. 
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qui  a  été  désigné  par  M.  Laboulbène  sous  le  nom  de  Tyroglyphus 
Mericourti  et  par  MM.  Ch.  Robin  et  Fumouze  sous  celui  àe  Cheylelus 
Mericourti;  tout  récemment,  M.  Meniez  (1)  a  constate  a  Lille  la  pré- 
sence de  ce  parasite  dans  des  amas  de  graisse.  Cet  acanen,  long  de 
0mm,45,  est  pourvu  de  deux  palpes  énormes  portant  deux  crochets. 

§  5.  —  Tiques  ou  ricins. 

Les  Tiques  ou  ricins  sont  des  ixodides  qui  s'attachent  à  la  peau  par 
les  crochets  de  leur  rostre  et  absorbent  du  sang  en  quantité  assez 
considérable  pour  que  leur  volume  augmente  beaucoup.  Leurs  palpes 
engainent  un  suçoir  formé  de  trois  pièces  cornées. 


§  6.  —  Garapatos. 

Les  Garapatos  ou  Garapates  du  Brésil  ressemblent  beaucoup  aux 
précédents  et  se  comportent  comme  eux.  Ils  incisent  profondément 
la  peau  avec  leur  rostre  puissant 
et  s'y  maintiennent  avec  force. 


§  7.  —  Argas. 

Les  Argas  de  Perse  et  de  Co- 
lombie sont  également  desixodes 
voisins  des  tiques  ;  ils  ont  des  pal- 
pes à  quatre  articles  cylindriques 
(flg.  13).  M.  Laboulbène  a  pu  étu- 
dier avec  M.  Mégnin  ces  parasites 
dont  plusieurs  lui  ont  été  envoyés 
par  M.  Tholozan;  il  y  en  a  deux 
espèces,  la   Punaise  de  miana 
(Argas  persicus)  et  la  punaise  des 
moutons  (Aî'gas  Tholozani);  leurs 
propriétés    nocives,  singulière- 
ment exagérées  par  Fischer,  sont 
très  analogues  à  celles  de  nos  ixodes  indigènes;  M.  Mégnin  l'a  cons- 
taté sur  lui-même  (2). 


Fig.  13.  —  Arga  de  Perse,  grandeur 
naturelle  et  grossie. 


(1)  R.  Moniez,  Parasitisme  accidentel  sur  l'homme  du  Tyroglyphus  farinœ  (C.  R.  de 
l'Acad.  des  sciences,  1889). 

(2)  Laboulbène  et  Mégnin,  Note  sur  les  Argas  de  Perse  (Bull,  de  la  Soc.  de  biologie, 
1882)  ;  —  Mégnin,  Expériences  sur  l'action  nocive  des  Argas  de  Perse  (même  recueil). 
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§■  8,.  '—  Linguatules. 


Les  lingualules  ou  pentaslomes  denliculés  (Pig.  H)  se  rapprochent, 
d'après  MM.  Van  Beneden  et  Laboulbène  (1), 
des  crustacés  dont  ils  représenteraient  la  forme 
helmirilhoïde  ;  ils  ont  été  trouvés  assez  souvent 
|  à  l'état  de  larve  dans  le  foie,  quelquefois  dans 
la  rate,  le  poumon,  les  reins  ou  la  paroi  de 
l'intestin  ;  Landon  les  a  rencontrés  une  fois  dans 
les  fosses  nasales  chez  un  individu  qui  avait 
depuis  longtemps  des  epistaxis;  ils  sont  con- 
tenus dans  des  kystes  incrustés  de  sels  calcaires 
et  d'un  volume  qui  ne  dépasse  guère  celui  d'un 
pois.  Ils  ont  de  la  ressemblance  avec  le  demo- 
dex;  le  corps,  long  de  4  à  5  mill.  sur  1mm,5 
de  large,  est  vermiforme,  annelé,  aplati,  élargi 
en  avant,  aminci  postérieurement,  formé  d'en- 
viron 90  segments  annulaires  dont  le  bord  est 
hérissé  de  petites  saillies  en  épines  ;  la  bouche 
est  armée  de  quatre  crochets  qu'entoure  une  gaîne 
de  chitine. 

C'est,  d'après  Leuckart,  la  larve  du  pcnîastome 
Fig.  y.  —  Linguatuie  tdenioide,  animal  en  forme  de  lancette,  que  l'on 


denticulé. 


trouve  dans  les  cavités  frontales  de  certains 


animaux,  et  particulièrement  du  chien. 


ARTICLE  III.  —  A' ERS  NÉMATOÏDES. 

§  1.  —  Ascarides  lombricoïdes. 

Ce  sont  des  vers  allongés,  cylindriques,  nettement  annelés  et  à 
sexes  séparés  (fig.  15  et  16).  Le  mâle  mesure  une  moyenne  de 
0,25  cent,  de  long  sur  0,003  mill.  de  large,  la  femelle  0,40  cent,  de 
long  sur  0,0055  de  large;  leur  couleur  est  rouge  pâle;  leur  corps  est 
tronqué  antérieurement;  leur  bouche  présente  trois  lobes  arrondis; 
l'extrémité  postérieure  du  mâle  est  recourbée  en  forme  de  crochets  et 
munie  de  deux  spirales  ou  bâtonnets  de  chitine  ;  l'orifice  génital  de  la 
femelle  est  au  milieu  du  corps;  ses  œufs,  dont  le  nombre  est  évalué 
à  environ  60  millions,  sont  ronds,  et  entourés  d'une  matière  albu- 
mineuse.  Ces  vers  habitent  l'intestin;  il  est  probable  que  leurs  œufs 

(1)  Laboulbène,  article  Linguxtulk  du  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales. 
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(fig.  17)  y  sont  introduits  avec  l'eau;  Davaine  (1)  pense  qu'ils  ne  trou- 
vent pas ,  en  dehors 
du  corps  humain,  de 
milieu    favorable  à 


Fig.         Ascaride  lom- 
bricoïde  mâle  (*). 


Fig.  16.  —  Ascaride  lom- 
bricoïde  femelle  (**  . 


(1)  Davaine,  article  Lom- 
bric du  Dictionnaire  encyclo- 
pédique des  sciences  médi- 
cales et  Traité  des  entozoai- 
res,  2°  édition.  Paris,  1877. 

—  Lancereaux  ,  Traité  d'a- 
natomie  pathologique.  Paris- 
1875. 

(*)  Grandeur  naturelle,  ou- 
vert dans  une  partie  de  sa 
longueur.  —  a,  tête.  —  b,  ex- 
trémité caudale.  —  ce',  l'in- 
testin enlevé  entre  ces  deux 
points  pour  montrer  les  replis 
multipliés  du  tube  génital 
flottant  dans  la  cavité  abdo- 
minale, testicule  et  conduit 
déférent  continus  s'insérant 
en  d,  sur  une  vésicule  sémi- 
nale très  allongée ,  et  gra- 
duellement atténuée  eu  ar- 
rière. —  b,  extrémité  caudale 
grossie  montrant  le  double 
pénis  (Davaine). 

(**)  Grandeur  naturelle,  ou- 
vert dans  toute  sa  longueur. 

—  a,  tête  avec  les  trois  val- 
ves; à  la  naissance  de  l'œso- 
phage ,  on  voit  un  cordon 
transversal  qui  est  l'anneau 
œsophagien.  —  b,  extrémité 
caudale  ;  de  a  en  6,  intestin 
droit  fixé  aux  parois  par  des 
fibres  transversales  dans  la 
portion  antérieure  et  posté- 
rieure où  n'existe  pas  le  tube 
génital.  — dd  ,  deux  lignes 
latérales  indiquant  la  division 
des  fibres  musculaires  en 
bandes  longitudinales.  — 
c,  orifice  vaginal  très  peu  ap- 
parent. —  ce,  ovaire  et  trompe 
continus  formant  deux  tubes 
repliés  un  grand  nombre  de 
fois  autour  de  l'intestin  et 
s'abouchant  en  un  tube  com- 
mun ou  matrice  crui  ne  se  dis- 
tingue point,  chez  cette  es- 
pèce, par  une  forme  ou  par 
un  renflement  particulier  (Da- 
vaine). 
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leur  développement  el  qu'ils  peuvent,  quand  ils  ont'  été  expul- 
sés avec  les  matières  fécales ,  rester  pendant  plusieurs  années 
sans  se  développer  et  aussi  sans  s'altérer.  On  a  contesté j  que  leur 
ingestion  pût  donner  lieu  au  développement  du  ver  et  divers  au- 
teurs,  parmi  lesquels  Leuckart  et  von  Linslon,  ont  été  ainsi  con- 
duits à  penser  que  les  embryons  de  ce  ver  doivent  passer  par  un 
hôte  intermédiaire  pour  pénétrer  dans  le  corps  humain.  R.  Blan- 
chard (1)  oppose  à  cette  manière  de  voir  des  expériences  anciennes 
de  Davaine  et  d'autres  toutes  récentes  de  Grassi  (2)  et  Calandruc- 

cio  qui  ont  cons 
taté  la  présence 
d'œufs  ou  d'as- 
carides dans  les 
matières  fécales  de 
deux  sujets  aux- 
quels ils  avaient 
fait  ingérer  aupa- 
ravant des  em- 
bryons de  ce  ver. 
Davaine  a  remar- 
qué qu'ils  sont 
plus  fréquents  chez 
les  individus  qui 
boivent  de  l'eau 
non  filtrée,  et  il 
explique  leur  ap- 
parition sous  forme 
d'épidémie  par 
l'usage  général 

d'eau  altérée.  Ils  se  développent  de  préférence  chez  les  enfants. 
Ils  peuvent  quitter  l'intestin  et  ont  une  tendance  toute  particu- 
lière à  s'engager  dans  les  cavités  qui  communiquent  avec  ce  vis- 
cère; on  les  a  vus  pénétrer  dans  les  voies  biliaires  et  donner  lieu  aux 
accidents  des  coliques  hépatiques,  à  la  dilatation  des  canaux  biliaires 
et  à  des  hépatites  suppurées  qui  peuvent  entraîner  la  mort.  On  les  a 
trouvés  dans  l'œsophage,  dans  la  trompe  d'Eustache,  dans  le  canal 
lacrymal  et  dans  les  sinus  frontaux;  ils  ont  pu  s'introduire  dans  le 
larvnx  et  donner  lieu  à  des  accidents  mortels  de  suffocation.  Ils  s'ac- 


Fig.  17.  —  OEuf  d'ascaride  lombricoïde. 


(0  R  Blanchard,  Traité  de  zoologie  médical,',  1890.  Nous  avons  consulté  avec  grand 
fruit  cet  excellent  ouvrage  pour  la  rédaction  de  cet  article  et  des  suivants. 

'W  GLttCSM.  I  Bakteriol.  und  Parasitent  B.  I,  1887.  -  We.tcrer,  tuf  Fraoe 
der  Ascarisentwikclung,  loc.  cit.,  1889. 
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cumulent  quelquefois  en  de  telles  proportions  qu'ils  obstruent  l'intestin  ; 
le  même  accidenta  été  observé  dans  l'œsophage.  On  a  admis,  en  Alle- 
magne, qu'ils  peuvent  perforer  l'inslestin;  Davaine,  dune  manière 
trop  exclusive,  repousse  cette  manière  de  voir;  plus  souvent  ils 
s'en»agent  dans  les  orifices  de  perforations  produites  par  d  autres 
causes;  ils  peuvent  également  pénétrer  dans  le  péritoine  après  a 
morf  dans  la  presque  totalité  des  cas  où  on  les  a  trouvés  dans  la 
cavité  de  cette  séreuse,  il  n'y  avait  pas  d'inflammation;  on  les  a  ren- 
contrés aussi  dans  des  tumeurs  abdominales  communiquant  avec 
l'intestin;  il  n'est  pas  rare  qu'ils  sortent  de  l'abdomen  par  l'inter- 
médiaire d'abcès  qui  s'ouvrent  le  plus  souvent  à  l'ombilic  ou  dans 
l'aine.  Ils  peuvent  enfin  pénétrer  dans  les  reins  ou  leurs  voies  d'ex- 
crétion. 

Leur  séjour  dans  les  voies  digestives  peut  ne  donner  heu  a  aucune 
espèce  d'accidents;  d'autres  fois  ils  provoquent  divers  troubles  de 
l'innervation,  tels  que  des  sensations  anormales,  des  vertiges,  des 
attaques  épileptiformes  ou  hystériformes,  des  illusions  sensorielles, 
et  aussi  des  désordres  digestifs,  tels  que  de  la  salivation,  de  la  diar- 
rhée parfois  sanguinolente,  des  palpitations,  de  la  toux,  de  la  dys- 
pepsie, du  prurit  nasal,  et  l'altération  des  traits.  Ce  ne  sont  pas  là 
des  résultats  purement  mécaniques  de  leur  présence;  ils  semblent  dus 
bien  plutôt  à  l'action  irritante  de  certains  de  leur  liquides;  divers 
auteurs  ont  été  pris  en  les  étudiant  de  larmoiement  avec  gonflement 
des  caroncules,  d'éternuemenls,  de  vives  démangeaisons  et  de  tumé- 
faction des  doigts;  cette  action  irritante  peut  encore  se  produire  quand 
le  ver  a  été  conservé  dans  l'alcool.  Elle  est  due,  d'après  Leuckart,  à 
une  substance  soluble  dans  l'alcool,  et  probablement  huileuse,  qui 
semble  provenir  surtout  du  renflement  vésiculeux  des  fibres  mus- 
culaires (1).  C'est  un  des  parasites  que  l'on  rencontre  le  plus  souvent 
dans  l'intestin  de  l'homme.  A  Dresde,  on  le  trouve  chez  un  sujet  sur 
neuf.  Il  est  plus  fréquent  chez  les  enfants. 

On  a  exceptionnellement  observé  chez  l'homme  Yascaris  mystax  et 
une  fois  l'ascaris  maritime  de  Leuckart. 


§  2.  —  Oxyures  vermiculaires. 

Ce  sont  de  petits  vers  ronds,  blancs,  filiformes  (fig.  18,  19,  20).  Le 
mâle,  long  de  3  à  4  mill.,  est  muni  d'un  spicule  à  son  extrémité  pos- 
térieure; la  femelle,  longue  de  10  mill.,  à  tête  mousse,  se  termine  par 


(1)  R.  Blanchard,  loc.  cit. 
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une  queue  mince,  1res  pointue 
sont  d'un  côté  plats,  de  l'autre 
avoir  été  expulsés  avec  les 
fèces  et  avoir  été  intro- 
duits dans  l'estomac  d'un 
homme  ou  d'un  animal. 
Ils  résistent  au  dessèche- 
ment, ce  qui  favorise  leur 
transport.  Ces  vers  se  dé- 
veloppent d'abord  dans 
l'intestin  grêle;  on  les 
trouve  depuis  le  duodé- 
num jusqu'à  la  valvule  de 
Baubin;  c'est  là  qu'a  lieu 
leur  accouplement;  les 
mâles  meurent  rapide- 
ment et  sont  éliminés 
avec  les  fèces  ;  les  femelles 


.  Ses  œufs,  souvent  en  nombre  énorme, 
arrondis.  Ils  ne  se  développent  qu'après 
pénètrent  dans  le  cœcum, 
yséjournenl  jusqu'au  mo- 
ment où  leurs  œufs  ont 
atteint  leur  maturité,  des- 
cendent alors  dans  le  rec- 
tum et  tendent  à  sortir  par 
l'anus  (1);  on  les  rencon- 
tre quelquefois  dans  le 
vagin,  souvent  dans  l'u- 
rèthre  ou  la  vessie  ;  on  les 
observe  presque  exclusi- 
vement chez  les  enfants; 
la  nuit,  ils  sortent  sou- 
vent du  rectum  et  on  les 
trouve  autour  de  l'anus  ou 
à  la  vulve.  Ils  détermi- 
nent une  phlegmasie  delà 
muqueuse  avec  sécrétion 
de  muco-pus  ;  les  malades 


Fig.  18.  —  Oxyure  mâle  (*) 


Fig.  19. 
Oxyure  femelle  (**). 


Kig.  20.  —  OEufs  d'oxyure 
(Eiehhorst). 


accusent  de  vives  démangeaisons;  on  assure  qu'il  peut  en  résulter  des 
troubles  de  l'innervation  analogues  à  ceux  que  produisent  les  ascarides  ; 
ce  qui  est  plus  certain,  c'est  que  le  prurit  dont  ils  sont  la  cause  peut 
conduire  les  enfants  à  l'onanisme.  Michelson  a,trouvé  chez  un  enfant, 

(1)  R.  Blanchard,  loc.  cit. 

(*)  a,  grandeur  naturelle.  —  A,  le  même,  grossi. 
[**)  a,  grandeur  naturelle.  —  b,  le  même  grossi. 
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dans  un  érythème  suintant  des  plis  génito-cruraux,  un  grand  nombre 
d'oeufs  et  d'embryons  de  ces  parasites. 


§  3.  —  Filaires. 

Ce  sont  des  vers  nématoïdes  cylindriques,  à  boucbe  inerme,  pourvue 
de  valves  saillantes. 

a.  Filaire  de  Médine  ou  dragonneau  (fig.  21).  —  Ce  ver,  remarquable 
par  sa  longueur  qui  est  considérable  par  rapport  à  son  diamètre 


».  21.  —  Embryons  de  la  Fig.  22.  —  Embryons  de  la  Filaria  sanguinis  hominis,  grossis 
Pilaire  de  l'homme  (*).  400  fois  (Lewis). 

(500/1)  et  atteint  de  40  cent,  à  un  mètre,  babile  les  pays  chauds.  Sa 
tête  est  arrondie,  son  extrémité  postérieure  effilée  et  recourbée.  On 
le  trouve  surtout  chez  l'homme,  aux  jambes  et  aux  pieds,  le  plus 
souvent  près  du  talon,  dans  certains  cas  au  tronc  et  au  scrotum, 
rarement  aux  membres  supérieurs  ;  il  donne  lieu  à  la  formation  de 
tumeurs  quelquefois  allongées  en  forme  de  corde  et  souvent  d'appa- 
rence phlegmoneuse;  au  bout  de  quelques  jours  une  phlyetène 

(*)  1,  vu  au  grossissement  de  65  diamètres.  —  2,  tète  vue  au  grossissement  de  350  dia- 
mètres. —  3,  fragment  présentant  la  naissance  de  la  queue,  même  grossissement  :  en  a. 
1  anus  (Davaine). 
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apparaît  à  leur  partie  la  plus  saillante  et  s'ouvre  en  donnant  issue  à 
de  la  sérosité  ;  on  peut  alors  extraire  la  filaire.  Gomment  le  ver  s'in- 
troduit-il dans  les  téguments?  D'après  la  plupart  des  médecins  de  ( 
marine,  il  y  pénètre  directement  en  perforant  l'épiderme.  Fedschenko 
a  soutenu  au  contraire  que  ses  larves  habitent  de  petits  crustacés,  les  j 
cyclopes,  avec  lesquels  ils  pénètrent  d'abord  dans  l'estomac,  puis 
dans  les  tissus. 

b.  Maria  sanguinis  hominis  (fig.  22).  —  Ce  ver  est  nuisible  surtout 
par  son  embryon  qui  peut  pénétrer  dans  les  vaisseaux  sanguins  et : 
lymphatiques  et  s'y  multiplier  en  quantités  énormes;  des  recherches 
récentes  ont  montré  qu'il  est  la  cause  de  l'hématurie  dite  de  l'Ile  de 
France,  affection  que  l'on  observe  fréquemment  dans  les  régions  tro- 
picales, et  de  l'éléphantiasis  des  Arabes  (1). 

On  doit  la  découverte  de  cet  embryon  à  Wucherer  (2)  qui  l'a  vu  en! 
1866  à  Bahia  dans  les  urines  chyleuses.  Depuis  lors,  Crevaux  (3)  l'a 
étudié  en  1870  à  la  Guadeloupe,  et  Spencer  Cobbold  à  Porl-Nalal  (4); 
Lewis  (5)  (fig.  22)  l'a  trouvé  dans  les  selles  et  dans  le  sang  des  chylu- 
riques;  il  a  établi  ses  rapports  avec  l'éléphantiasis  et  lui  a  donné  son 
nom  de  filaria  sanguinis  hominis.  En  1875.  Patrick  Manson  a  constaté 
de  même,  chez  des  sujets  atteints  d'éléphantiasis,  la  présence  de  ce 
parasite  dans  le  sang  et  dans  les  tissus  malades;  Bancroft,  Lewis  et 
S.  Aranjo,  de  Bahia,  l'ont  trouvé  à  l'état  adulte,  le  premier  dans  un 
abcès  lymphatique  du  bras,  le  second  dans  un  caillot  sanguin  d'une 
tumeur  éléphantiasique  du  scrotum;  en  1880,  Venturini  a  rencontré 
les  mêmes  embryons  que  Patrick  Manson  dans  l'urine  et  le  sang 
d'un  malade  atteint  d'hémato-chylurie  ;  en  1881,  M.  Ledentu  (6)  aj 
présenté  à  la  Société  de  chirurgie  une  observation  d'hydrocèle  conte- 
nant un  liquide  graisseux  dans  lequel  il  a  trouvé  ainsi  que  M.  Damas- 
chino  des  filaires  bien  caractérisées;  enfin,  en  1882,  M.  Damaschino 
a  montré  à  la  Société  des  hôpitaux  les  embryons  qu'il  avait  recueil- 
lis pendant  la  nuit  dans  le  sang  d'un  malade  de  son  service. 

Il  est  donc  établi  qu'un  parasite  spécial  se  trouve  le  plus  souvent 
dans  le  sang  et  les  urines  des  sujets  atteints  de  chylurie  et  assez 
souvent  dans  les  lymphatiques  des  parties  devenues  éléphantiasiques, 
particulièrement  dans  l'éléphantiasis  du  scrotum,  et  aussi  dans  Yêléâ 

(L)  Consulter  à  ce  sujet  une  remarquable  revue  de  H.  Barth,  dans  les  Annales  de  derma- 
tologie et  de  syphiligraphie,  1881 . 
(2j  Wucherer,  Gazeta  medica  di  Bahia,  1868. 

(3)  Crevaux,  Hématurie  chyleuse  et  graisseuse  des  pays  chauds  (Arch.  de  med.  nav., 

^(^Sp.  Cobbold,  On  the  development  of  the  Bilharzia  hasmatobia  (British  med.  Jovn,.. 
1 872) 

(5)  Lewis,  Annual  Reports  of  the  sanitary  commission  for  India,  1874. 
(G)  Ledentu,  Bulletins  de  la  Société  de  chirurgie,  1884. 
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phantiasis  vrai  des  Arabes  et  dans  les  varices  lymphatiques.  On  est 
conduit  ainsi  à  admettre  que  la  présence  de  cet  entozoaire  est  la 
cause  même  de  ces  troubles  morbides  et  à  considérer  ces  maladies 
comme  parasitaires.  Elles  peuvent  coïncider  et  doivent  être  attribuées 
à  des  localisations  différentes  du  même  parasite.  Si,  dans  certains  cas 
de  lymphurie,  l'examen  donne  des  résultats  négatifs,  c'est,  d'après 
Sonsino,  parce  qu'il  est  pratiqué  alors  que  les  parasites  ont  été  éli- 
minés auparavant  avec  les  urines  ou  qu'ils  ont  pénétré  dans  la  circu- 
lation générale  et  s'y  sont  détruits  (d)  ;  le  même  auteur  affirme  qu'ils 
peuvent  séjourner  longtemps  dans  l'organisme  sans  occasionner  de 
troubles  morbides.  Leur  présence,  dans  le  cas  d'hématurie  d'Égypte, 
coïncide  souvent  avec  celle  du  distomum  hœmatobium  qui  contribue  à 
produire  les  accidents. 

L'embryon  de  la  filaire  de  Médine,  mesure  0  mill.  35  de  longueur 
sur  7  à  k8  [*  de  largeur;  son  extrémité  céphalique  est  arrondie  et 
mousse,' son  extrémité  caudale  effilée  en  pointe;  il  paraît  enveloppé 
d'un  mince  étui  sans  ouverture  dans  lequel  il  s'allonge  et  se  rac- 
courcit librement.  Chose  étrange,  on  ne  le  trouve  dans  le  sang  que 
pendant  la  nuit  ;  il  s'y  montre  vers  sept  heures  du  soir,  y  est  visible 
en  grande  quantité  au  milieu  de  la  nuit  et  disparaît  au  matin  ;  ce  fait 
explique  comment  de  bons  observateurs  l'ont  cherché  en  vain  chez 
des  chyluriques. 

P.  Manson  a  montré  qu'il  peut  être  absorbé  par  les  moustiques 
avec  le  sang  humain  et  subir  dans  le  corps  de  ces  animaux  une  série 
de  transformations  :  l'étui  qui  renferme  l'embryon  s'en  écarte,  puis 
se  dissout;  l'animal  s'accroît;  une  bouche  se  dessine  et  l'on  peut  y 
distinguer  quatre  lèvres;  au  bout  de  quelques  heures,  la  filaire,  si 
elle  vit  encore,  atteint  1  millimètre  de  long;  on  peut  lui  reconnaître 
un  tube  intestinal;  la  bouche  devient  infundibuliforme  ;  les  organes 
sexuels  apparaissent;  l'animal,  qui  était  engourdi  depuis  son  pas- 
sage dans  le  corps  du  moustique,  commence  de  nouveau  à  se  mou- 
voir; il  sort  dans  l'eau  où  l'insecte  est  venu  mourir  et  y  séjourne.  Il 
peut  être  ingéré  de  nouveau  par  l'homme  avec  l'eau  alimentaire  et 
pénétrer  ainsi  dans  l'organisme  par  les  voies  digeslives. 

Il  s'accumule  particulièrement  dans  les  lymphatiques,  dont  il  pro- 
duit la  dilatation  et  dans  lesquels  il  gêne  la  circulation;  c'est  ainsi  que 
M.  Ledentu  explique  à  juste  titre  la  production  d'éléphantiasis, 
d'hydrocèles  chyleuses  et  d'adéno-lymphacèles  et  qu'il  faut  inter- 
préter celle  des  urines  et  des  selles  chyleuses. 

•  L'animal  adulte  présente  une  longueur  de  8  à  10  centimètres  et  un 


(l)  Sonsino,  A  New  séries  of  cases  of  filaria  sanguinis,ei.c.  (Med.  Times  and  Gaz.,  1883). 


112  ÉTIOLOGIE. 

diamètre  d'environ  3mm,3-  La  tôlfl  légèrement  arrondie  est  supportée 
par  un  cou  très  grôle;  la  bouche  est  plate. 

On  voit  que  ce  parasite  peut,  comme  plusieurs  autres  helminthes, 
se  développer  chez  l'homme  sous  des  formes  différentes;  il  parait 
siéger  surtout  dans  le  système  lymphatique,  mais  nous  avons  vu 
que  les  embryons  pénètrent  également  dans  le  sang  et  y  séjournent 
passagèrement. 

c.  Filaire  loa.  —  C'est  un  ver  cylindrique  qui  s'introduit  et  déter- 
mine une  phlegmasie  ordinairement  bénigne  entre  la  conjonctive  et  la 
sclérotique;  il  se  meut  avec  rapidité.  On  l'a  observé  surtout  chez  les 
nègres.  Il  parait  originaire  de  la  côte  occidentale  de  l'Afrique. 

Il  peut  également  s'introduire  dans  la  peau.  Blot  l'aurait  vue  pas- 
ser d'un  œil  dans  l'autre  à  travers  le  tissu  conjonctif  du  nez  (?). 

d.  Pane  a  décrit  en  1864  (1)  une  filaire  labiale  qu'il  avait  extraite, 
chez  une  jeune  femme,  d'une  pustule  siégeant  à  la  lèvre;  elle  mesu- 
rait environ  34  millimètres  de  longueur.  Grassi  (2)  siguale  une  filaire 
inerme  extraite  d'une  tumeur  conjonctivale  ;  elle  paraît  identique  à  la 
filaire  péritonéale  qu'a  fait  connaître  Babes. 

e.  Nielly  (3)  a  trouvé  dans  les  vésico-pustules  d'une  pseudogale, 
chez  un  mousse  qui  n'avait  pas  quitté  la  France,  un  nématoïde 
mesurant  0mm,333  en  longueur  et  0mm,013  en  largeur  à  sa  partie 
moyenne;  après  l'avoir  examiné  avec  le  concours  de  MM.  Bavay  et 
Corre,  il  est  arrivé  à  le  considérer  comme  une  filaride  ou  une 
anguillulide  ;  l'embryon  du  ver  existait  dans  le  sang.  Cet  animal 
diffère  de  la  filaire  de  Wucherer.  Nielly  tend  à  le  regarder  comme 
identique  à  celui  qu'O'Neill  a  signalé  comme  une  filaire  dans  les  vési- 
cules de  l'affection  décrite  sous  le  nom  de  craw-craw  chez  les  noirs 
de  la  Côte-d'Or,  affection  qui  offre  beaucoup  d'analogie  au  point  de 
vue  clinique,  avec  la  dermatose  qu'il  a  observée.  L'animal  serait 
vraisemblablement  ingéré  avec  l'eau  banale  des  ruisseaux  de  la 
campagne. 

§  4.  —  Trichines. 

Ces  helminthes  habitent  à  l'état  de  larves  les  muscles  et  à  l'état 
adulte  le  tube  digestif.  L'homme  ingère  les  larves  contenues  dans  la 
chair  de  porcs  infectés  ;  les  vers  se  développent,  et  atteignent  une  lon- 
gueur qui  est,  pour  les  mâles,  de  3  millimètres,  pour  les  femelles, 

(1)  Pane,  Nota  su  di  un  elminte  hematoïde.  (Ann.  delï  Acad.  degli  aspir,  naturalisa. 
Napoli,  1864) 

(2)  Grassi,  Filaria  inermis,  ein  Parasit  der  Menschen,  des  P  fer  des,  des  Escls  (Centralbl. 
fur  Ba/cteriol.  and  Parasitenk,  1887). 

(3)  Nielly,  Un  cas  de  dermatose  parasitaire  observée  pour  la  première  fois  en  France 
(Bull,  de  l  Acad.  de  médecine,  18b2). 
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rte  '■>  millimètres  environ  (fîg.  23);  ils  sont  visibles  à  l'œil  nu,  blancs, 
tins  comme  des  cheveux.  Peu  de  jours  après  la  fécondation,  les  em- 
bryons mis  en] liberté  percent  les  parois  intestinales  et  pénètrent,  en 
cheminant  dans  les  interstices  des  tissus,  jusque  dans  les  muscles  où 
on  peut  les  voir  dès  le  quatorzième  jour  après  l'infection.  On  en 
itrouve,  à  cette  période,  dans  les  cavités  du  péritoine,  de  la  plèvre  et  du 


l'ig.  23.  —  Trichine  (♦). 


péricarde  ;  on  a  admis  également  qu'ils  peuvent  pénétrer  dans  les 
lymphatiques  et  les  vaisseaux  sanguins. 

J.  Chatin  (!)  a  montré,  contrairement  à  l'opinion  de  Virchow  et  de 
Leuckart,  que  les  vers  ne  pénètrent  pas  dans  les  fibres  musculaires, 
mais  s'arrêtent  dans  le  tissu  conjonctif  interstitiel;  ils  s'accumulent  au 
voisinage  des  tendons,  se  développent  et  bientôt  sécrètent  un  produit 
analogue  à  la  chitine  qui  les  entoure  et  leur  forme  une  première  enve- 
loppe; il  s'y  ajoute  bientôt  un  revêtement  de  tissu  conjonctif  (fig.  24). 

(1)  Chatin,  Les  Trichines  et  la  Trichinose,  Paris,  1883. 

(*)  1  et  2,  trichines  déjà  parvenues  dans  le  tissu  musculaire,  mais  non  encore  enkystées. 
—  3,  trichine  enkystée  dans  le  tissu  musculaire.  Le  kyste  est  limité  par  une  membrane  qui 
montre,  par  transparence,  la  niasse  granuleuse  interne  et  la  trichine.  —  4,  kyste  dépouillé 
do  son  enveloppe  et  réduit  à  la  masse  granuleuse  interne  dans  laquelle  la  trichine  se  trouve 
incluse.  —  5,  trichine  extraite  du  kyste  et  très  grossie  (J.  Chatin); 

HalLopeau,  3o  édition.  8 
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L'embryon  ;t  augmenté  do  volume;  ses  ôfrgaries  sont  devenus  plus! 
distincts  ;  le  ver  s'est  allongé  et  s'est  recourbé  en  spirale  en  se  pelo-j 
tonnant  sur  lui-même.  Trois  semaines  lui  suffisent  pour  s'enkyster. 

Au  microscope,  on  constate  que  la  fibre  musculaire  est  chargée  del 
granulations  et  quelquefois  en  dégénérescence  cireuse;  su  gaine  esJ 
distendue  et  épaissie;  on  voit  à  sa  facé  interne  des  noyaux  de  nou-j 

velle  formation.  Le  parasite! 
apparaît  sous  la  forme  d'uia 
ver  cylindrique  enferme] 
dans  un  kyste  ovoïde  qui  sel 
continue  par  ses  deuxextré-1 
mités  avec  une  fibre  muscu-j 
laire  plus  ou  moins  altérée.] 
Au  bout  de  trois  à  six  moisi 
leur  enveloppe  s'incruste! 
de  sels  calcaires.  Ces  kystes, 
à  peine  visibles  à  l'œil  nu,| 
forment  de  petits  grains  gri-j 
sâtres  disséminés  dans  lous^ 
les  muscles  (fig.  25);  ils! 
sont  plus  abondants  dansl 


Hg.  24.  —  Fragment  de  muscle  contenant  des  tri-   Fig.  25.  —  Faisceau  musculaire  ren- 


chines  enkystées  (grossissementde  40  diamètres). 


fermant  des  trichines  calcifiées, 
grandeur  naturelle. 


le  diapbragme  chez  les  porcs;  J.  Chalin  les  a  trouvés  également 
dans  les  tuniques  conjonctives  et  musculeuses  de  l'intestin.  On  a  cal- 
culé que  leur  nombre,  chez  un  seul  individu,  s'élève  parfois  à  plusieurs 
millions.  Ces  vers  peuvent  vivre  sous  cette  forme  pendant  nombre 
d'années  et  garder  la  faculté  de  passer  à  l'état  adulte  s'ils  sont  ingérés 
par  un  antre  animal.  Lorsqu'il  en  est  ainsi,  le  travail  de  digestion  met 
bientôt  l'animal  en  liberté;  il  grandit  rapidement,  son  appareil  sexuel 
se  développe,  l'accouplement  a  lieu  et)  dès  le  cinquième  jour,  chaque 
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femelle  met  en  liberté  plusieurs  centaines  d'embryons,  pour  mourir 
bientôt  après  avoir  rte  éliminée  avec  les  fèces  on  digérée;  dès  le 
quatorzième  jour  après  l'ingestion,  le  mâle  a  disparu  :  le  cycle  est 
accompli  (1). 

La  présence  des  n-ichines  dans  l'intestin  donne  lieu  à  une  inflam- 
mation, quelquefois  grave,  de  la  muqueuse  digeslive;  elle  se  tra- 
duit par  des  douleurs  abdominales,  souvent  accompagnées  de  diar- 
rhée et  même  de  vomissements,  accidents  parfois  assez  violents  pour 
simuler  une  attaque  de  choléra;  il  y  a  en  même  temps  du  malaise 
général  avec  anorexie,  insomnie  et  réaction  fébrile  intense.  Quelques 
jours  après,  les  malades  accusent  dans  les  membres  des  douleurs, 
souvent  accompagnées  de  raideur  musculaire  et  de  contractures;  la 
face  et  bientôt  tout  le  corps  deviennent  le  siège  d'une  légère  tuméfac- 
tion œdémateuse;  la  fièvre  persiste  avec  une  intensité  variable;  il  se 
'produit  un  état  typhoïde  avec  adynamie,  sécheresse  de  la  langue, 
ballonnement  du  ventre,  sueurs  profuses,  dyspnée,  sensation  de 
Iconslriction  thoracique  due  a  l'envahissement  du  diaphragme  et  des 
(intercostaux.  Dans  une  troisième  période,  la  fièvre  tombe,  l'anasar- 
cme  devient  énorme,  la  peau  prend  une  pâleur  cireuse,  il  se  forme 
;des  eschares,  la  diarrhée  persiste,  les  poumons  s'œdématienl  et  les 
malades  peuvent  succomber  du  vingtième  au  cinquantième  jour. 
Il  est  loin  d'en  être  toujours  ainsi;  la  morl  ne  survient  guère  que  dans 
un  huitième  des  cas. 

La  trichinose  doit  être  considérée  comme  une  maladie  infectieuse 
dont  le  parasite  est  connu.  Il  suffit  pour  s*en  préserver  de  chaulfer 
suffisamment  la  viande  qui  le  renferme.  Très  rare  en  Franco,  elle  est 
(commune  en  Allemagne  et  aux 
États-Unis;  et  il  doit  en  être  ainsi 
dans  tous  les  pays  où  l'on  fait  usage 
de  viande  de  porc  crue  ou  trop  peu 
cuite. 

§  5.  —  Tricliocephalus  hominis.  |fpj|K 

Ce  némalode  se  rencontre  surtout  ^ffig 
dans  le  cœcum  et  parfois  dans  Fin- 
testin  grêle  ;  on  l'y  a  trouvé  en  grand        26,  —  QÇurs  de  Tricltocépliale  dUpar 
nombre;  il  mesure  de  4  à  5  centi-  (Eichhorat). 
mètres  de  long;  sa  partie  antérieure  se  contourne  en  spirale; 
un  spicule  sort  chez  le  mâle  de  son  extrémilé.  Ses  œufs  (fig.  26)  sont 

(1)  H.  Barth,  Fragments  d'Iiclmintliologic  (Union  médicale,  18R4;  —  Grancher,  la  Tri» 
ch'nwxe  (Avnnlcx  d'hygiène  1884);  —  R.  Blanchard,  ouvrage  cité, 
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ovales,  loin-  graad  àiamètre  atteilH  50  <j.;  ijfl 
sont  entourés  d'une  coque  brune  et  épaisse, 
dont  les  pôles  sont  épaissis.  Ce  ver  peut 
donner  lieu,  comme  l'ascaride,  à  des  trou- 
bles graves  de  l'innervation  ;  Barth  en  a 
rapporté  un  exemple;  d'après  Mégnin,  il 
pourrait  également,  comme  l'ankyloslome 
avec  lequel  on  le  rencontre  assez  souvent, 
provoquer  de  l'entérite  et  secondairement 
une  anémie  grave  :  le  fait  est  contesté. 


£6.  —  Ankylostome  duodénal. 

Cenématode,  appelé  aussi  dochmim  ilun- 
denalis  ou  strongylus  duodenalis,  est  long  de 
6  à  15  et  même  18  millimètres  (les  femelles 
sont  plus  grandes  que  les  mâles)  (fîg.  27); 
son  extrémité  céphalique  présente  une  ou- 
verture buccale  presque  complètement  fen- 
due sur  sa  face  dorsale;  les  bords  de  la 
fente  sont  recouverts  de  lamelles  de  cbitine. 
On  voit,  autour  de  cette  ouverture,  quatre 
saillies  cornées,  comparablesàdesdents,  sur 
la  face  ventrale  et  deux  sur  la  face  dorsale. 


Fig.  27.  -—  Ankylostome  duodénal  mâle,  d'après 
Schulters  (*). 

(*)  a,  capsule  buccale;  b,  œsophage;  c,  collier  œso-; 
phagien  ;  d,  pore  excréteur;  c,  extrémité  postérieure  de  { 
l'œsophage;  /,  cuticule;  g,  couche  musculaire;  h,  dé- 1 
luit  de  l'intestin;  i,  trlancle  cervicale  droite;  k,  glande 
cervicale  gauche  ;  Z,  canal  excréteur  de  la  glande  cer- 
vicale gauche;  m,  intestin;  «,  tube  testiculaire  :  //.  vé- 
sicule séminale;  q,  canal  éjaculateur  ;  r,  extrémité  anté- 
rieure des  spicules  ;  s,  spieules;   t,  papille  latérale 
gauche;  Ù,  papille  auale  ;  y,  pièce  chitineuse  creuse, j 
en  arrière  des  glandes  anales;  10,  tronc  des  deuxième, 
troisième  et  quatrième  cotes  laté- 
rales; x,  cote  antérieure  gauche  ; 
y,  côte  antérieure  gauche  ;  y,  côte 
antérieu- 
re   droite  ; 
z.  troisième 
côte  laté- 
rale droite 
(Blanchard, 
Zoologie 
mi'dicale}^ 
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L'ankylostome  se  trouve  en  grande  quantité  dans  l'intestin  grêle  et 
plus  particulièrement  dans  le  duodénum  et  les  deux  tiers  supérieurs 
du  jéjunum  des  individus  dont  il  entraîne  la  mort;  sa  bouche,  armée 
de  dents,  s'attache  à  la  muqueuse  intestinale  et  y  produit  des  lésions 
qui  donnent  lieu  fréquemment  à  des  hémorrhagies  intestinales,  ainsi 
qu'à  des  troubles  de  la  digestion  persistants;  il  en  résulte  un  état 
d'anémie  profonde  que  Blanchard  appelle  ankylostomasie:  l'examen 
du  sang  a  montré  que  le  nombre  des  globules  rouges  peut  s'abaisser 
au  quart  du  chiffre  normal.  Les  œufs,  déposés  dans  l'intestin,  ne  s'y 
développent  pas,  ils  sont  évacués  avec  les  excréments;  il  est  probable 
que  les  larves  rentrent  dans  l'intestin  avec  l'eau  alimenlaire  (1). 

On  a  reconnu  dans  ces  derniers  temps  que  l'ankylostome  est  la 
cause  de  maladies  désignées  sous  le  nom  d'anémies  ou  de  chloroses  : 
telles  sont  la  chlorose  d'Egypte,  appelée  aussi  cachexie  aqueuse,  malcœur, 
et  Ykypohémie  intertropicale,  appelée  aussi  opilaçâo  et  cançaço,  l'ané- 
mie observée  en  Italie  chez  les  ouvriers  des  rizières  et  des  solfatares. 

Leichtensfein  (2)  l'a  observé  chez  les  tuiliers  des  environs  de 
Cologne;  Masius  et  Francotte  (3)  l'ont  vu  chez  les  bouilleurs  du  bas- 
sin de  Liège  ;  et  on  a  reconnu  qu'il  existe  assez  fréquemment  chez  les 
sujets  atteints  d'anémie  des  mimurs;  on  l'a  signalé  particulièrement 
chez  ceux  qui  étaient  employés  aux  travaux  du  tunnel  de  Sainl-Go- 
thard;  Perroncito  (4),  Trossat  et  Eraud  le  considèrent  comme  la  cause 
de  celte  maladie.  Dransarl,  sur  six  mineurs  atteints  d'anémie,  en  a 
trouvé  deux  dont  les  selles  contenaient  l'ankylostome;  ces  observa- 
tions nous  paraissent  confirmer  l'origine  parasitaire  de  celte  anémie 
et  non  l'infirmer  comme  le  veut  leur  auteur. 

M.  Mégnin  (5)  a  constaté  que  l'ankylostome  produit  la  maladie  des 
chiens  connue  sous  le  nom  de  saignement  du  nez.  Il  a  observé,  chez  ces 
animaux,  une  entérite  liée  à  la  présence  du  ver  et  il  attribue  à  la  même 
cause  les  accidents  observés  chez  l'homme. 

(1)  Krœnkel,  Anchyloslome  duodénal  {Soc.  de  tned.  de  Berlin,  188o(. 

(2)  Leichtenstein,  Ueber  dus  Vorkommen  von  ÂnàKyhst.  duoden.  bei  den  Ziegèlafbèiten 
mder  Lmgebung  Kœlns  (Beutsch  med.  Wochens,  1885). 

(3)  Masius  et  Francotte,  Nouveaux  cas  d'unkylostomasie  observés  chez  les  houilleurs  du 
bassin  de  Liège  (Bull,  de  l'Acad.  de  Belgique,  18So). 

(4)  r-en-oncito,  Recherches  sur  l'anémie  des  mineurs  (Acad.  des  sciences.  1882);  — 
Uiignon,  YAn/cglostome  duodénal  et  l'anémie  du  Saint-Gothard  (Revue  médicale  de  la 
Suisse  romande,  1882);  -  Trossat  et  Éraud,  Sur  le  rôle  étioloqique  de  Vankylostome 
duodénal  dans  l'anémie  des  mineurs  (Lyon  médical,  1883)  :  —  Dransart,  Note  sur  l'anémie 
des  mineurs  (Association  pour  l'avancement  des  sciences,  Congres  de  La  Rochelle). 

(5)  Mégnin,  Bu  rôle  des  ankylostomes  et  des  trichocéphales  dans  le  développement  des 
unemies  pernicieuses  (Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biologie.  1882). 
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§  7.  —  Anguillules  intestinales. 

Ces  parasites  ont  été  découverts  par  Normand  (1)  dans  les  selles: 
de  malades  atteints  de  di;t i-rlu';u  de  Cochincliine. 


1 


Fig  28.  —  Anguillulc  stercorale  (Ravay)  ('). 


(I)  A.  Normand,  Mémoire  sur  la  diarrhée  dite  de  Cochinchinc  [Archives  de  médccii 
navale,  t.  XXVll.p.  35). 

(*)  1.  Premier  âge,  longueur  0""",35,  largeur  0mm,  15.  —  2.  Age  moyen,  longueur  0mm,3' 
largeur  0mm,23;  a,  premier  renflement  œsophagien  \  h.  deuxième  renflement  ;  c,  calcul 
d,  estomac;  e,  glandes  (foie  ou  rein);  f,  vésicule  qui  deviendra  un  testicule  ou  un  ovaire 
g,  anus.  —3.  Age  adulte  femelle,  longueur  1  mjll.,  largeur  0""V<0;  a,b,c,d,e,f,g,  mèn* 
signification  ;  T,  ovaire  ;  1,  œufs.  —  I.  Age  adulte,  mâle,  longueur  0""»,10.  largeur  O^ÙOM 
a,'b,c,d,c,f,g,  môme  signification  ;  t,  testicule;  s,  spicule.  —  5.  OEuf" contenant  un  embryon. 
—  6.  Embryon  sorti  de  l'œuf.  —  V.  s,s.  spicules;  a,  pièce  accessoire. 
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L'anguillule  stercorale  (fig.  28),  très  analogue  à  l'anguillule  ter- 
restre, a  environ  1  millimètre  de  long  sur  0mm,4  de  large. 


t'ig.  29.  —  Anauillulo  intestinale  (Bavay) 

L'anguillule  intestinale  (fig.  29)  atteint  2mm,90  de  longueur;  son 

(*)  1 .  Animal  adulte  grossi  Ib  fois.  —  2.  Queue  vue  de  profil.  —  3.  La  même  par  des- 
sous. —  4.  Tronçon  du  corps  contenant  les  oeufs;  —  5.  ûEuf  contenant  uu  embryon  c» 
voie  de  formation.  —  0.  Le  même,  plus  développé.  —  7.  Larvw. 


liTJOLOUIU. 

corps  est  cylindrique,  un  peu  aminci  en  avant,  terminé  en  arrière  par 
une  queue  conique  dont  la  pointe  s'arrondit  sensiblement  (1).  On  peut 
observer  ce  parasite  à  l'état  d'embryon,  à  l'état  de  larve,  à  l'état  de 
mue,  dans  lequel  il  est  comme  engainé  dans  un  tube  où  il  se  meut, 
et  à  l'état  adulte  ;  certains  malades  en  expulsent  plus  de  cent  mille 
et  môme  plus  d'un  million  pur  jour. 

Leuckart  a  démontré  que  ces  deux  vers,  considérés  d'abord  comme 
distincts,  ne  sont  que  deux  formes  successives  d'une  seule  et  même 
espèce,  l'anguillule  intestinale  étant  la  forme  parasitaire  et  \'on</ui.l- 
lule  stcrcorale  la  forme  libre. 

L'anguillule  intestinale  est  surtout  abondante  dans  le  duodénum: 
elle  se  trouve  en  quantité  moindre  dans  le  jéjunum  et  manque  dans 
l'iléon. 

Elle  représente  la  l'orme  strongyloïde  de  l'espèce  dimorphe  rhab- 
<lomena. 

Ses  larves  ont  les  caractères  de  rhabd'dis  et  offrent  de  l'analogie 
avec  celles  de  l'ankylostome,  mais  elles  sont  plus  grandes.  Soumises 
à  une  température  de  22°  à  25°,  elles  peuvent  se  développer;  elles 
arrivent  à  l'état  sexué  dans  une  étuve  réglée  à  32°  ou  35°;  de  leur 
accouplement  résulte  l'éclosion  de  nouvelles  larves  qui  en  se  dévelop- 
pant perdent  le  caractère  de  rbabditis  pour  prendre  la  forme  stron- 
gyloïde;  en  cet  état,  elles  ne  peuvent  vivre  libres,  elles  meurent  rapi- 
dement; elles  ne  peuvent  continuer  leur  évolution  et  passer  à  l'état 
adulte  qu'après  avoir  séjourné  chez  un  hôte  qui  leur  offre  un  milieu 
favorable.  Voici  donc  un  ver  parasite  dont  les  embryons  se  dévelop- 
pent à  l'état  libre  en  rhabditis  sexués  alors  que  les  descendants  de  ces 
derniers  redeviendront  parasites.  C'est  un  animal  dont  le  cycle  de  dé- 
veloppement nous  présente  une  série  de  générations  alternativement 
libres  et  parasites  (R.  Blanchard). 

Le  parasite  se  propage  vraisemblablement  dans  l'Inde  par  les  lé- 
gumes que  l'on  a  l'habitude  d'y  arroser  avec  de  l'eau  renfermant  des 
excréments  humains.  Les  larves  contenues  dans  ces  matières  passent  à 
l'état  adulte,  s'accouplent  et  donnent  naissance  à  des  larves  stron- 
gyloïdes  qui,  introduites  clans  le  tube  digestif,  y  passent  à  l'état  d'an- 
guillules  intestinales. 

Ce  parasite  a  été  vu  aux  Antilles,  au  Brésil  et  en  Italie  ;  on  a  cru 
qu'il  était  la  cause  de  la  diarrhée  de  Cochinchine;  il  est  probable  qu'il 
y  trouve  seulement  un  milieu  favorable  à  son  développement  et  ne 
fait  que  contribuer  à  l'on trel fuir. 

(I)  Bavay,  Note  sur  l'anguillule  intestinale  (Archives  de  médecine  navale,  t.  XXVIII, 
p.  64).  _  Leptodeva  stercoralis  (Cobbold),  psrudo-sterenralis  (Pci  roncitol,  —  Louckai'Ç 
j  885,  Ueber  die  Lebenycschiclite  der  anguiL  stercoralis. 
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^  8.  —  Strongle  géant. 

Le  Strongle  géant,  que  l'on  rencontre  surtout  dans  les  reins  et  la 
vessie  du  cheval,  du  bœuf  et  du  chien,  a  été  observé  six  fois  chez 
l'homme;  il  siégeait  dans  l'un  des  reins  ou  dans  la  vessie. 

On  a  trouvé  une  fois  dans  les  poumons  d'un  enfant  le  slrongUas 
longccaginatus. 

ARTICLE   IV.  —  VERS  CESTOÏDES. 

On  en  distingue  deux  familles  principales,  celles  des  taenias  et  des 
bothriocéphales. 

§  1.  —  Taenias  (1). 

Ils  peuvent  habiter  le  corps  humain  sous  deux  formes,  celle  de  ver 
intestinal  (fig.  30)  et  celle  de  larve  cyslique  (fig.  37  à  44). 
Leur  partie  la  plus  importante  est  la  tète. 

Elle  est,  chez  le  tœnia  soMum(1ïg.  30),  déforme  octaédrique  et  porte, 
à  ses  angles  latéraux,  quatre  ventouses  constituées  par  des  sortes  de 
cupules  creusées  dans  son  tissu;  ces  ventouses  communiquent  avec 
l'extérieur  au  moyen  d'un  orifice  dirigé  en  avant  et  mesurant  environ  le 
tiers  de  leur  largeur;  douées  de  mouvement,  elles  peuvent  se  projeter  au 
dehors,  comme  portées  par  un  pédicule.  Elles  renferment  d'ordinaire 
un  pigment  qui  leur  donne  une  coloration  noire.  C'est  par  elles  sur- 
tout que  l'animal  s'attache  à  la  muqueuse.  Son  extrémité  antérieure 
est  connue  sous  le  nom  de  rostre  ;  c'est  un  organe  contractile  que  l'ani- 
mal peut  propulser  ou  rétracter  et  même  invaginer  à  volonté  ;  il  est 
entouré  d'une  double  couronne  de  crochets.  On  distingue  à  ceux-ci 
une  lame  ou  griffe  et  une  base;  cette  dernière  est  échancrée  dans  sa 
pai  lie  moyenne  et  se  divise  en  deux  racines  qui  s'implantent  dans 
une  logetle  creusée  dans  le  rostre  ;  la  griffe,  légèrement  incurvée,  fait 
saillie  au-dessus  du  rostre.  On  distingue  des  petits  et  des  grands  cro- 
chets, la  taille  des  premiers  étant  à  celle  des  seconds  comme  deux  sont 
à  trois.  Ils  suivent  le  rostre  dans  ses  mouvements  (lig.  31  et  32). 

Chez  le  txnia  sagiriata,  dit  encore  inerme  ou  mediocanellata,  la  tète 
est  comme  tronquée  en  avant  (fig.  3o),  par  suite  de  l'absence  de  pro- 
boscide,  et  elle  n'est  point  armée  de  crochets.  M.  Mégnin  a  soutenu, 
à  tort,  que  l'état  armé  et  l'état  inerme  sont  deux  âges  différents  ou 
deux  degrés  difiérents  de  développement  que  peut  présenter  le  même 
parasite,  soit  successivement  s'il  ne  quitte  pas  le  milieu  qu'il  habite 

(i)  Nous  nous  sommes  surtout  servi,  pàur  la  mise  au  courant  <1e  cet  article,  du  livre, 
déjà  cité,  de  M.  Raph.  Blanchard. 
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jusqu'à  son  onliùic  maturité  et  sa  lin  iiaLurolie,  soit  en  même  temps 
si  deux  individus  de  mémo  origine  habitent  des  milieux  différents. 
Dans  les  deux  variétés  il  y  a  également  des  tamias  acéphale*  ;  le  Mokm 

appelé  lùte  est  un  organe 
transitoire  (1),  destiné  à  lej 
lixation  du  lamia. 

Chez  l'animal  en  voie  de 
développement,  la  portion 
qui  fait  suite  à  la  tète  et  que 
l'on  appelle  le  cou,  donne: 
naissance,  par  bourgeonne-] 
ment,  à  des  anneaux  dont 
les  premiers  sont  de  très  pe- 
tytes  dimensions;  ils  devien- 
nent plus  volumineux  à  me- 
sure qu'ils  s'éloignent  de  la 


Flff.  30.  —  T&nm  ëolïdm. 


Fig.  31.  —  Tète'-' de  Txnia  soliurià 
grossie  45  fois,  d'après  Leuckait. 


tète  (ûg.  30,  31  et  3o)  ;  bientôt  ils  présentent  sur  l'un  de  leurs  bords 
latéraux,  en  alternance  irrégulière  chez  le  tamia  inenne,  régulière 
chez  le  tœnia  solium,  une  petite  fossette  ;  elle  esl  d'abord  vers  le  mi- 
lieu de  leur  longueur,  mais  quand  ils  vieillissent,  elle  se  trouve  reportée] 

il)  Mégnin,  Sur  lacaducilé  des  crochets  et  du  scolex  lui-même  chez  les  Txnias  (Compte! 
rendus  de  la  Société  de  biologie,  *  880). 
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en  arrière.  Sa  forme  est  celle  d'une  poche  dans  laquelle  on  .  accède 
par  un  pore  marginal,  dont  le  pourtour  forme,  sur  les  anneaux  mûrs 
(flg.  34),  un  bourrelet  saillant;  le  fond  est  percé  d'une  .ouverture,  le 
pore  génital,  qui  con- 
duit  dans  le  cloaque 
sexuel.    Ces  anneaux 
sont  hermaphrodites  , 
avec  cette  particularité 
que  les  organes  mâles, 
d'abord  prédominants, 
s'atrophie  plus  tard  à 
mesure  que  les  organes 
femelles    se  dévelop- 
pent; ceux-ci  renferment  souvent  plusieurs  centaines  d'œufs;  quand 
ils  sont  fécondés,  ils  se  détachent,  sont  expulsés  avec  les  fèces,  et  se 
détruisent  promplement.  Les  œufs  qu'ils  renferment  sont  ainsi  mis 


Fig.  32.  —  Grand  et  petit  crochets  île  Twnia  solium, 
grossis  280  fois,  d'après  Leuckavt. 


Fig.  34.  —  Fragment  du  Twain  solium 
Fijj.  33.  —  Anneau  mûr  du  T.vnia  solium,  \u       composé  d'anneaux  murs,  d'après  La- 
pai- la  farc  dorsale,  d'après  Sommer.  boulbène. 

en  liberté.  On  peut  y  voir  un  embryon  pourvu,  si  l'anneau  provient 
d'un  (ténia  solium,  de  six  crochets  aciculaires. 

Quand  ils  sont  ingérés  par  un  autre  animal,  ils  traversent  les  parois 
de  l'intestin  et  vont  se  fixer  dans  différents  organes  où  ils  se  dévelop- 
pent sous  une  nouvelle  forme,  la  forme  vésiculeuse.  Ils  peuvent  aussi 
suivre  toutes  les  phases  de  leur  développement  chez  le  même  animal, 
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depuis  l'état  do  prnsnile.i-,  ou  d'embryon  Iwxacanthe ,  jusqu'à  celui  M 
proglotlia  ou  cucurbilin  rempli  d'œufs,  eu  passant  par  les  étals  in-i 
termédiaires  de  scôleït!  ou  larve 


vésiculaire,  et  de  swétiïle  ou  ver 
rubanaire  (1). 

Le  taenia  sa^i'Hata  est  le  plus 
long  de  ceux  que  l'on  observe  chez 
l'homme;  il  atteint  en  moyenne 
de  8  à  10  mètres;  on  a  complé 

b 


w 


mm 


Fig.  35.  —  Extrémité  céphalique  de  '/'; 
sarjmata,  grossie  8  fois. 


Fig.  'M. —  Anneau  1213  île  Txnia 
sagimitii  (*). 


plus  de  1,200  anneaux  chez  un  de  ces  vers  de  longueur  moyenne.  Ces 
anneaux  se  détachent  spontanément  un  à  un;  ils  sortent  avec  les 

(1)  Mégnin,  Sur  le  développement  des  tentas  inermes  chez  les  herbirores  domestiques 
[Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1879). 

(*)  D'après  Sommer.  L'anneau  a  déjà  commencé  à  s'étrangler.  Les  glandes  coquilleuscs 
sont  en  voie  de  résorption.  D'après  Leuckart.  —  A,  à  l'état  de  rétraction;  B,  à  l'état 
d'extension;,/,  ramifications  latérales  de  l'utérus  ;  a,  bord  postérieur  de  l'anneau;  b,  lacune 
longitudinale;  c,  lacune  transversale  établissant  la  communication  entre  les  deux  lacunes 
longitudinales:  à,  canal- durèrent  ;  0,  poche  du  dire;!/,  fossclte  marginale;  g,  vàginj 
A,  corps  de  Mclilis;  /.-,  ùiérus. 
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matières  fécales,  et  aussi  dans  l'intervalle  des  selles.  Leur  l'orme  est 
plus  allongée  (lig.  36)  que  chez  le  lœnia  solium. 

Ce  tœnia  offre  souvent  des  anomalies;  sa  tête  tout  entière  (fig.  35) 
peut  être  colorée  en  noir  (tsenia  nigra  de  Laboulbène)  ;  le  nombre  des 
ventouses  peut  être  de  5  ou  de  6;  quelques  anneaux  présentent  par- 
fois plusieurs  pores  marginaux,  soit  sur  le  même  bord,  soit  des  deux 
côtés. 

M.  L.  Colin  a  vu  un  ruban  long  de  l.'i  centimètres  formés  d'an- 
neaux complètement  fusionnés  avec  des  pores  marginaux  répartis 
sans  ordre  des  deux  côtés  ;  il  a  donné  à  cette  variété  anomale  le  nom  de 
tœnia  fusa  ou  continua;  M.  Vallin  a  observé  un  cas  analogue;  d'autres 
fois  la  fusion  est  incomplète;  exceptionnellement  un  anneau  surnu- 
méraire s'enfonce  à  la  façon  d'un  coin  entre  deux  anneaux;  enfin  les 
anneaux  du  ténia  peuvent  être  perforés  (tœnia  fenêtré). 

Le  lœnia  solium,  notablement  plus  court  que  l'inerme,  mesure  en 
moyenne  de  5  à  6  mètres.  Ses  anneaux  sont  au  nombre  d'environ  85Ô. 
Ils  sont  notablement  plus  courts  et  plus  minces  que  ceux  du  tWia 
inerme;  leurs  pores  marginaux,  comme  nous  l'avons  indiqué  déjà, 
alternent  régulièrement  d'un  anneau  à  l'autre.  Ils  se  séparent  on  chaî- 
nons, groupés  au  nombre  de  4,  6  ou  10.  Ce  tœnia  peut  présenter  les 
mêmes  anomalies  que  le  saginata. 

On  a  observé  exceptionnellement  chez  l'homme  diverses  espèces  de 
lœnia  différentes  des  précédentes  et  désignées  sous  les  noms  de  taenias 
abietina,  nana,  flaviopunvtata,  ellipticà,  rucumerina,  madagascarinisis 
(Davaine). 

Les  tœnias  sont  habituellement  uniques,  d'où  l'épithète  de  solium 
appliquée  à  l'un  d'eux;  il  faut  se  garder  de  la  prendre  à  la  lettre,  car 
il  n'est  pas  rare  de  voir  des  malades  expulser  en  une  fois  plusieurs 
têtes;  on  en  a  compté  jusqu'à  59  ;  il  s'agissait  dans  ce  cas  de  jeunes 
tœnias. 

La  présence  de  ces  vers  dans  l'intestin  est  quelquefois  bien  tolérée  ; 
assez  souvent  elle  provoque  des  troubles  de  l'innervation  analogues  à 
ceux  que  nous  avons  signalés  à  propos  des  ascarides,  et  des  troubles 
digestifs. 

La  forme  vésiculeuse  varie  suivant  l'espèce  de  tœnia  dont  pro- 
vient l'embryon.  S'agit-il  d'un  taenia  solium,  il  se  développe  un  cysii- 
cerque  (lig.  37  à  40). 

Le  fait  a  été  démontré  par  l'expérimentation.  En  1853,  van  Beneden 
fait  avaler  à  un  cochon  des  œufs  de  tœnia  solium  et  l'animal  devient 
ladre;  en  1855,  Haubner  et  Kùchenmeister  donnent  des  anneaux  de 
ce  même  tœnia  à  trois  cochons  de  lait  et  constatent  chez  eux,  quel- 
ques semaines  après,  l'existence  de  nombreux  cysticerques.  Récipro- 
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aima  so» 


tjucmiMii .  il  est  (I('iiimiii  ii-  q,ue  le  eysticfirgue  représente  l,e  i;<.. 
linm  à  l'élal  (Je  larve.  Kn  1877,  Jledon  ingéçq,  quatre  de  ces  parasite! 
recueillis  sur  un  cadavre:  au  bout  de  trois  mois  et  deux  jours,  il 
;  expulsait  des  anneaux  dej 

-^gç^ —  la-nia  soliiiin   et  bientol 

après  un  ver  complet. 

Le  cysticerque  est  cons- 
titué par  une  vésicule  dej 
6  à  10  millimètres  de  dia- 
mètre,  percée  sur  un  de 
ses  côtés  d'un  petit  pertuis 
par  lequel  peut  sortir,  en 
se  retournant  comme  un 
doigt  de  gant,  un  appen- 
dice de  6  à  10  millimètres 
de  longueur  dont  l'ex- 
I rémité  renflée  représente 
exactement  la  tête  du  tœ- 
nia  solium  (fig.  37  et  38).  | 
Il  meurt  à  une  tempéra- 
ture de  47°  à  48°. 

Dans  une  variété  décrile 
par  Weinland,  sous  le  nom  j 
de  cysticercus  acanthotrias, 
il  existe  à  la  base  du  rostre 
une  triple  couronne  de 
crocbels. 

Les  cysticerques  ont  été  | 
rencontrés  clans  la  plupart 
des  organes  ;  c'est  dans  le 
cerveau,  les  muscles  et  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané 
qn'  on  les  trouve  le  plus 
fréquemment  ;  on  lésa  vus  dans  l'œil  (fig.  39).  Leur  nombre  peut 
être  considérable;    on  en  a  compté  jusqu'à  9,000  chez  un  su- 
jet. Ceux  des  centres  nerveux  peuvent  prendre  une  forme  parli 
eu  Hère  à  laquelle  Zenker  a  donné  le  nom  de  cyslicerats  r>wcmo-\ 
sus.  La  vésicule,  au  lieu  d'être  arrondie,  présente  des  contours  très! 

(*)  a  vésicule  d'enveloppe  transparente,  remplie  de  liquide.  —  b.  orifice  de  la  vésicule. 
_  V  vésicule  piriforme  au  fond  de  laquelle,  en  f,  est  attache  l'animal.  -  «U'aniraal  firf 
M  rond  de  la  vésicule  pirilormc.  -  c,  sa  tète,  repliée  sur  elle-même .  peut  s'allonger  et  sort* 
par  l'orifiee  b.  -  2,  tête  d'un  cyslicçrquc  couronnée  de  84  à  M  crochets.  -  ventouse*. 
—  ht  tèle.  —  3j  crochets  isolés. 


Kiir.  37, 


Cysficerqu.:: 


ANIMAUX  PARASITES.  Î2f 

irréguliers  avec  une  série  d'étranglements  e!  de  dilatations  très  iné- 
gaux (fig.  40)  :  son  aspect  rappelle  grossièrement  celui  d'une  grappe 


Fig,  38.  —  Couronne  de  oi'ocliols  du  cystieerque,  grossie  1 1 < >  l'ois. 


de  raisin;  ses  dimensions  peuvent  être  considérables,  on  les  a  vues 


Fig.  39.  —  Gys't'icefqîHj  du  tu  <-li;iiiibi e  adièVioure  de  l'un. 


atteindre  0,93  centimètres  (1).  Ils  donnent  lieu  à  une  phlegmasie  gé- 
néralement circonscrite  et  parfois  suppuralive  des  tissus  qui  les 

(I)  V.-K.  Zenker,  Uehpr  den  Cysticercus  racemo-im  der  Gehirnu  (lieitn.  r.  A  nui.  und 
ÉmbryoL).  Bonn,  1382,  cité  par  B.  Blanc-hardi 

(*)  A,  tète  du  cysHcerquei 
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entourent  (1;;  ils  excitent  eu  même  temps  ou  cowotprimeni  el  para-J 
lysent  les  parties  de  l'encéphale  avec  lesquelles  ils  sont  eu  rapport, 
et  provoquent  ainsi  des  troubles  le  plus  souvent  graves  dans  leurs  fonc- 
tions, particulièrement  des  accidents  épileptiformes. 

L'embryon  du  tœnia  echinococcus,  qui  vit  dans  l'intestin  grêle  du 
chien,  produit  Yhydatide,  vésicule  dont  les  dimensions  varient  de  celle! 
d'un  pois  à  celles  d'une  orange.  Sa  paroi  est  double;  la  couche 
externe,  dite  cuticulaire,  présente  une  structure  lamelleuse  caracté^ 
ristique  (fig.  41  et  42);  la  couche  interne,  appelée  par  Ch.  Robin 


Fig.  40.  —  Fragment  d'un  CysLicer.cus  racemosns,  Fig.  41.  —  Coupe  d 

d'après  Zenker  (gr.  nat.).  nocoque  (*). 


membrane  fertile,  est  formée  d'une  substance  granuleuse  et  de  cellu- 
les ;  elle  donne  naissance  aux  têtes  de  taenia  echinococcus.  On  voit 
apparaître,  d'abord  à  sa  face  interne,  de  petites  papilles,  qui  bientôt 
se  creusent  d'une  cavité  arrondie  ;  celle-ci  est  tapissée  par  une  mince 
cuticule;  elle  s'agrandit  et  prend  le  nom  de  vésicule  proligère  ;  de  la 
paroi  de  cette  vésicule  naissent  des  bourgeons  sur  lesquels  se  déve- 
loppent les  crochets.  Les  têtes  ainsi  formées  restent  adhérentes  à  la 
paroi  et  les  vésicules  demeurent  fixées  à  la  membrane  germinale  tant 
que  l'échinocoque  est  vivant  (fig.  41).  Quand  il  est  mort,  les  têtes  se 
détachent  et  nagent  dans  le  liquide  de  la  vésicule  sous  la  forme  dfl 
corpuscules  blanchâtres,  larges  de  3  millimètres  environ,  qui  portent 

(1)  Fait  de  MillatJ,  Bull,  de  la  Soc;  média  des  hôpitaux,  1888. 

(*)  Montrant,  de  haut  crt  bas)  le  dévéloppéiïtérit  supposé  dë  la  tète. 
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leur  extrémité  antérieure  un  rostre  pourvu  de  4  ventouses  et  en- 


Fig.  42.  —  Figure  théorique  représentant  les  divers  modes  de  multiplication  de 

l'Échinocoque  (*). 


touré  d'une  double  couronne  de  crochets  beaucoup  plus  petits  que 

(*)  a,  b,  développement  de  la  ïésicule  proligère  à  la  surface  et  aux  dépens  de  la  mem- 
brane germinale.  —  c,  d,  e,  développement  des  tètes  de  Taenia,  d'après  Leuckart.  —  f,  g, 
h,  i,  k,  développement  des  tètes  de  Tœnia,  d'après  Moniez.  —  /,  vésicule  proligère  complè- 
tement développée  et  remplie  des  tètes  de  Taenia.  —  m,  vésicule  proligère  dont  la  paroi  s'est 
rompue  ;  on  n'en  retrouve  plus  qu'un  fragment,  sur  lequel  s'attachent  trois  tètes,  à  différents 
degrés  d'invagination.  —  n.  tète  mise  en  liberté  par  la  rupture  de  la  vésicule  proligère,  in- 
vaginée  en  elle-même  et  parcourue  par  des  vaisseaux.  —  o,  p,  q,  r,  mode  de  formation 
des  vésicules  secondaires  exogènes.  —  s,  vésicule  exogène  à  l'intérieur  de  laquelle  se  voit 
une  vésicule  proligère  fertile.  —     vésicule  exogène  ayant  produit  deux  vésicules  petites- 
filles,  l'une  exogène,  l'autre  endogène.  —  H,  v,  x,  mode  de  formation  des  vésicules  secon- 
daires endogènes,  d'après  Kuhn  et  Davaine.  —  y,  z,  mode  de  formation  des  vésicules  se- 
condaires endogènes,  d'après  ÏN'aunyn  et  Leuckart  :  y,  aux  dépens  d'une  tète  de  Tœnia  ;  z, 
aux  dépens  d'une  vésicule  proligère.  (Empruntée  à  R.  Blanchard,  Traité  de  zoologie  mé- 
dicale.) 

IIai.lopeau,  3e  édition.  9 
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ceux  descysticerqucs  ;  leur  parenchyme  renferme  de  nombreux  grains 
calcaires  (flg.  43), 

Les  hydalides  semblent  en  outre  contenir  normalement,  dans  leurs 
déchets  nutritifs,  des  proportions  variables  d'une  leucomaïne  signalée 
par  Manson  et  Schlagdenhauffen.  Cet  alcaloïde  serait  la  cause  des 
accidents  toxiques,  tels  que  l'urticaire,  et  aussi  de  la  péritonite,  qui 
ont  été  observés  maintes  fois  chez  l'homme  dans  les  cas  où  le  kyste 
est  venu  à  s'ouvrir  dans  la  séreuse  abdominale  (Blanchard).  Il  se  trou- 
verait en  plus  grande  quantité  dans  les  moments  où  évoluent  les  têtes 
de  taenia,  alors  qu'il  serait  fort  peu  abondant  dans  les  périodes  de 
repos  de  l'échinocoque  ;  c'est  pourquoi  l'irruption  du  liquide  dans  les 
séreuses  serait  tantôt  suivie  d'accidents  plus  ou  moins  graves,  tantôt 
inoffensive.  C'est  là  une  hypothèse  qui  n'a  rien  que  de  vraisemblable, 
mais  qui  demande  néanmoins  à  être  vérifiée. 

Souvent  la  grande  vésicule  donne  naissance  à  des  vésicules  filles 
d'où  naissent  les  échinocoques. 

Les  hydatides  se  développent  le  plus  souvent  dans  le  foie;  on  en  a 
trouvé  dans  les  muscles,  les  os,  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  et  les 
centres  nerveux. 

Dans  la  forme  connue  sous  le  nom  de  tumeur  à  échinocoques  mul- 
tiloculaires  ou  tumeur  hydatique  alvéolaire  (Carrière),  forme  que  l'on  ai 
observée  dans  le  foie,  les  vésicules  restent  isolées  et  leur  enveloppe 
lamelleuse  se  transforme  en  une  masse  gélatineuse  (fig.  42).  Ces  para- 
sites provoquent  la  prolifération  du  tissu  conjonctif  interlobulaire  et 
l'atrophie  des  cellules  hépatiques.  Très  nombreux,  ils  forment  des 
séries  qui  semblent  correspondre  aux  réseaux  lymphatiques.  Quelque- 
fois le  centre  de  la  masse  est  formé  par  une  grande  poche;  des  al-, 
véoles  de  petite  taille  l'entourent.  La  poche  centrale  est  évidemment 
l'hydatide  mère.  Il  est  très  probable,  en  effet,  que  cet  échinocoque 
multiloculaire,  comme  le  cysticerque  racemosus,  doit  ses  caractères 
morphologiques  au  développement  continu  de  cellules  filles  à  la  sur- 
face de  la  cellule  mère,  et  à  leur  pénétration  dans  les  canaux  bi- 
liaires ou  lymphatiques.  La  fréquence  de  cette  forme  en  Suisse  et  dans 
le  sud-ouest  de  l'Allemagne  a  pu  faire  supposer  qu'il  s'agissait  d'une 
espèce  différente  de  l'hydatide  vulgaire  ;  Klemm  a  prouvé  qu'il  n'en  est 
rien,  car  en  faisant  avaler  à  un  chien  des  scolex  d'échinocoque  mul- 
tiloculaire, il  a  amené  le  développement  du  taenia  cchinococcus  (i). 

Après  avoir  indiqué  les  caractères  des  taenias,  des  cysticerques  et 
des  hydatides,  nous  devons  montrer  comment  ils  pénètrent  dans  le  corps 
humain  et  s'y  localisent. 


(i)  Bireh-Hirschfeld,  Lehrb.  d,  patholog.  Anat.,  3te  Auflage,  1886. 
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Les  Lœnias  que  l'on  trouve  chez  l'homme  sont  produits  dans  la  plu- 
part des  cas  par  l'ingestion  de  viande  crue  ou  mal  cuite  contenant 
des  cysticerques;  ces  vers  perdent  leur  vésicule,  se  fixent  aux  parois 
de  l'intestin  et  donnent  naissance  aux  anneaux  (proglottis)  ;  le  cysli- 
cerqne  du  porc  engendre  le  tœnia  soliuin,  celui  du  bœuf  le  taenia 
inerme  ;  d'après  les  recherches  de  M.  Mégnin  (1),  l'ingestion,  avec 
l'eau  alimentaire  on  avec  des  légumes,  d'œufs  ou  d'embryons  hexa- 
canthes  provenant  de  proglottis  peut  également  produire  le  tœnia  ; 


Fig.  43.  —  lichinocoqucs  de  l'homme  (*). 


c'est  peut-être  ainsi  qu'il  faut  s'expliquer  l'existence  du  tœnia  chez 
des  enfants  à  la  mamelle  ;  il  y  en  a  plusieurs  exemples  authentiques. 

On  ne  sait  pas  exactement  d'où  proviennent  les  œufs  dont  l'inges- 
tion donne  lieu  au  développement  des  cysticerques;  il  est  probable 
qu'ils  peuvent  naître,  dans  des  cas  exceptionnels,  d'un  tœnia  contenu 
dans  l'appareil  digestif  du  sujet  lui-même,  car,  sur  quatre-vingts  cas 
de  cyslicerque  oculaire  observés  par  de  Graefe  (fig.  39),  il  en  est  cinq 
dans  lesquels  il  y  avait  en  même  temps  un  tœnia  dans  l'intestin  ; 
on  connaît,  d'après  R.  Blanchard,  trente  et  un  cas  dans  lesquels  la 
coexistence  du  tœnia  canina  et  de  cysticerques  a  été  constatée.  Il  est 

(1)  Mégnin,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1880. 

(*)  1.  groupe  d'éehinocoquos  encore  adhérents  à  la  membrane  germinale  par  un  funi- 
cule,  grossi  40  fois.  —  2,  échinocoque  grossi  107  fois,  la  tête  est  invaginéc,  et  à  l'intérieur 
de  la  vésicule  caudale  il  existe  un  l'unicule.  —  3,  le  même  comprimé:  la  tête  rétractée,  les 
ventouses,  les  crochets  et  les  corpuscules  calcaires  sont  apparents  à  l'intérieur.  — 4,  échi- 
nocoque grossi  107  fois,  la  tête  est  sortie  de  la  vésicule  caudale.  —  3,  couronne  de  cro- 
chets, grossie  800  l'ois  (Davaine,  Entozoaires). 
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diFfîcile  de  ne  voir  la  que  de  simples  coïncidences.  Dans  d'autres  cas, 
le  sujet  a  dû  absorber  des  a^ufs  de  taenia  soliurn  provenant  d'une  per- 
sonne de  son  en- 
tourage; il  en  était 
ainsi  dans  un  fait 
de  ïroisier  (1). 

L'ingestion  des 
embryons  du  tae- 
nia echiitococcm 
produit  les  hyda- 
tides.  Ce  laenia  ha- 
bite l'intestin  du 
chien  ;  les  proglot- 
tis,  expulsés  avec 
les  matières  féca- 
les, se  dissocient 
et  les  œufs  qu'ils 
renferment  peu- 
vent être  entraînés 
dans    les  cours 

Fig.  44.  —  Cysticerque  ladrique  provenant  d'un  kyste  situé  dans   (J'eau  OU  les  fon- 
la  paroi  abdominale,  chez  l'homme  (Davaine)  (*).  .    . 

h  '  ^  tames  qui  servent 

à  l'alimentation,  et  pénétrer  ainsi  dans  les  voies  digestives. 

Les  kystes  hydatiques  sont  très  fréquents  en  Islande  où  les  chiens 
vivent  dans  les  habitations  et  ont  souvent  le  taenia. 


§  2.  —  Bothriocéphales. 

Le  bothriocephalus  latus  (fig.  46),  assez  semblable  au  taenia  par  son 
aspect  extérieur,  en  diffère  cependant  par  des  caractères  importants  : 
sa  tête  (fig.  45),  légèrement  aplatie  et  dépourvue  de  rostre,  présente, 
sur  chacun  de  ses  côtés,  une  fente  longitudinale  profonde  qui  rem- 
place les  ventouses  ;  ses  anneaux  sont  plus  larges  et  moins  longs; 
leurs  pores  génitaux  sont  situés  au  milieu  de  leur  face  ventrale  (fig.  47) 
et  non  sur  les  côtés  comme  chez  le  taenia.  Sa  longueur  est  considé- 
rable :  elle  atteint  ordinairement  de  6  à  10  mètres;  on  l'a  vu  s'éten- 
dre jusqu'à  16  mètres. 

Ses  œufs,  de  forme  ovale,  se  développent  d'abord  dans  l'eau  et 
donnent  naissance  à  un  embryon  armé  de  six  petits  crochets  et  re- 

(I)  Troisier,  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1885. 

(*)  1,  scolex  ou  tête,  col  et  portion  du  corps  grossis  40  fois  et  très  légèrement  comprimés. 
—  2,  crochets.  —  3,  corpuscules  grossis  350  fois. 
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couvert  de  cils  vibratils  (flg.  48)  (oncosphères).  Celui-ci  se  transforme, 
chez  un  hôte  encore  inconnu,  en  une  larve  dite  plérocercoïde  qui  ha- 
bite un  second  intermédiaire,  le  saumon  ou 
la  lotte. 

Le  fait  a  été  établi  par  les  expériences  de 
M.  Braun  (1)  ;  cet  auteur,  ayant  trouvé  dans 
les  muscles  et  différents  viscères  de  saumons 
et  de  lottes  des  larves  de  bothriocéphales,  les 
a  fait  ingérer  à  des  chiens  et  à  des  chats  et  a 
amené  ainsi  le  développement,  dans  1 intestin 
de  ces  animaux,  de  vers  rubanés  identiques 
aux  bothriocéphales  de  l'homme.  On  a  trouvé 
les  mêmes  parasites  dans  la  perche  et  la 
truite  vulgaire.  C'est 
donc  en  s'alimenlant 
avec  la  chair  de  ces 
poissons  que  l'homme 
fait  parvenir  dans  son 
intestin  ces  larves  qui 
s'y  transforment  en  bo- 
thriocéphales. 

Ce  ver  est  surtout 
fréquent  en  Suisse, 
dans  le  nord-ouest  de 
la  Russie,  en  Suède  et 
en  Pologne  ;  en  Alle- 
magne, on  l'observe 
souvent  dans  la  Prusse 
occidentale,  à  Ham- 
bourg et  à  Berlin  ;  à 
Paris,  on  en  voit  sur- 
tout chez  des  personnes  qui  ont  voyagé  dans  ces  pays. 

Une  espèce  de  bothriocéphale  a  été  décrite  à  l'état  de  larve  sous  le 
nom  de  ligula  Mansoni.  C'est  un  strobile  aplati  avec  plis  transversaux 
irréguliers  et  une  tête  distincte  munie  en  avant  d'une  papille  dont  la 
pointe  est  rétractée  en  cupule  profonde  formant  ventouse.  Il  mesure 
de  30  à  35  centimètres  de  longueur  sur  environ  3  millimètres  de  lar- 

(1)  Braun ,  Zur  Enlwinklunyscjesch.  d.  breit.  Bandwurmes  (Virchow's  Arch.,  1883.) 

(*)  t,  h,  tète  du  bothriocéphale  de  l'homme  grossie  6  fois  et  vue  sous  deux  aspects.  — 
/c,  tète  de  bothriocéphale  du  turbot  grossie  12  fois  (coupe  transversale  montrant  la  disposi- 
tion des  ventouses  (Davaine). 

(**)  o,  6,  c,  d,e,  f,  fragments  pris  de  distance  en  distance,  grandeur  naturelle.  —  g,  an- 
neaux ratatinés  après  la  ponte  (Davaine). 


■  i 

a  4*i- 


Fie.  45. 


Tête  de  bo- 


thriocéphale (*). 


Fig.  46.  —  Bothriocéphale 
de  l'homme  (**). 
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gëtif.  C'est  à  Leuckart  que  l'on  doit  d'avoir  démontré  que  cette  ligule 
n'est  que  l'élat  Jarvaire  d'un  bothriocéphale.  Son  embryon  hexacanthe, 

au  lieu  de  passer  par  son 
hôte  habituel,  le  poisson,  se' 
développe  en  ligules  larvai- 
res dans  le  corps  humain. 
Il  paraît  commun  au  Japon;  i 
deux  médecins  de  ce  pays, 
Ijima  et  Murasa,  en  ont  fait 
connaître  récemment  neuf 
nouveaux  cas  (1). 


F/'g.  47.  —  Trois  anneaux  du  bothriocéphale  (* 


Fie.  43.  —  OEufs  de  vers  rubanés 


On  a  rencontré  très  exceptionnellement  chez  l'homme  le  bothrioce- 
phalus  cordatus  de  Leuckart  et  le  bothriocephahis  crislatus  de  Da- 
vaine  (2).  Ces  divers  vers  peuvent  donner  lieu  aux  mêmes  accidents 
que  le  tamia. 


ARTICLE  V.  —  TREMATODES. 


Ces  vers  sont  aplatis,  ordinairement  courts,  à  peau  glabre,  sans 
anneaux  distincts  et  pourvus  de  ventouses  en  nombre  variable;  ils 
sont  pour  la  plupart  hermaphrodites.  Ceux  que  Ton  rencontre  chez 
l'homme  sont  des  distomes. 


(1)  Ijima  et  Murasa,  Some  new  cases  of  the  occurrence  of  Bolrioccph.  liguloides.  Tokyo, 
janvier  1888. 

(2)  Davainc,  article  cestoïuks  du  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales,  et 
Traité  des  entozoaires  et  des  maladies  vermineuses,  21'  édition,  Paris,  1877. 

(*)  Grossis  ;  en  a  se  voit  le  mamelon  et  l'orifice  génital  mâle,  au-dessous  l'orifice  fe- 
melle ;  au  troisième  anneau,  le  pénis  est  saillant  ;  il  est  rentré  dans  les  premiers. 
(**)  i,  Tœniasolium;  2,  Tœnia  mediocanellata  ;  3,  Bothriorcphalus  latus. 
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Le  distoma  hepaticum  (la  douve  du  foie,  fasciola  hepatica)  peut, 
d'après  Baelz  (1),  se  présenter  sous  deux  formes,  le  distoma  hepatis 
endemicum  seu  perniciosum  et  le  distoma  innocuum. 

Le  distoma  hepatis  endemicum,  très  fréquent  chez  le  mouton,  est 
rare  dans  l'espèce  humaine  :  Blanchard  n'a  pu  en  réunir  que  dix-sept 
observations.  Leuckart  a  démontré  que  son  embryon  se  développe  chez 
un  hôte  intermédiaire,  la  limnœa  trunculata;  il  produit  des  cercaires 
Iqui,  parvenues  à  l'état  de  maturité,  deviennent  libres,  et  après  avoir 
nagé  quelque  temps  dans  l'eau  habitée  par  les  mollusques,  se  fixent 
sur  un  corps  submergé,  par 
exemple  sur  une  plante,  aqua- 
tique, avec  lequel  l'homme  peut 
les  ingérer. 

De  forme  elliptique  (fig.  49 
et  50),  complètement  plat, 
d'une  couleur  rose  pâle,  le  dis- 
toma hepatis  mesure  de  8  à  1 1 
millimètres  de  long  sur  4  mil- 
limètres de  large  et  porte  deux 
ventouses,  l'une  buccale,  l'au- 
tre ventrale  ;  on  le  trouve  en 
nombre  considérable  dans  la 
vésicule  et  les  voies  biliaires 
dilatées;  on  l'a  rencontré  aussi 
plusieurs  fois  dans  des  veines 
et  dans  le  tissu  cellulaire.  Les 
sujets  chez  lesquels  il  se  déve- 
loppe ont  d'abord  un  appétit 
anormal,  puis  une  sensation  de  pression  à  l'épigaslre  ;  leur  foie  et 
leur  rate  se  tuméfient  ;  affaiblis  par  une  diarrhée  sanguinolente,  ils 
s'œdématient  et  finissent  par  succomber.  Il  suffit,  pour  faire  le  dia- 
gnostic, d'examiner  les  selles  :  on  peut  y  voir  constamment  les  œufs 
caractéristiques  de  l'animal  (fig.  51). 

Le  distoma  sinensc,  décrit  antérieurement  par  M.  Gonnell  (2)  comme 
fréquent  en  Chine  et  donnant  lieu  à  des  troubles  graves  dans  les  fonc- 
tions du  foie,  est  voisin  du  précédent;  on  peut  en  dire  autant  du 
distoma  lanceolatum  (fig.  52)  rencontré  également  dans  les  voies  bi- 
liaires, du  distoma  crassum,  du  distoma  conjunctum  et  du  distoma  Burki. 

Le  distoma  hepatis  innocuum  a  été  trouvé  accidentellement  chez  un 
phthisique  et  un  cardiaque  qui  n'avaient  présenté  aucun  trouble  des 

(1)  Bœlz,  Ueber  einige  neue  Parasiten  des  Menschen  (Berlin.  klin.  Wochens.,  1883). 

(2)  M.  Connell,  Lancet,  1875. 


Fig.  49.  —  Douve  du 
foie,  grossie. 


Fig.  50.  —  Embryon  de 
douve  du  foie,  grossi 
400  fois  (Leuckart). 
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fonctions  du  foie.  Les  conduits  hépatiques  étaient  distendus  et  ren- 
trnnaient  en  grand  nombre  les  œufs  du  parasite. 
Celui-ci  est  plus  volumineux  que  le  précédent;  il 
peut  atteindre  2  centimètres  de  long. 

Le  distoma  Ringeri,  très  fréquent  à  l'île  Formose, 
où,  d'après Manson,  il  atteindrait  près  d'un  sixième 
de  la  population,  se  développe  dans  les  branches  de 

l'artère  pulmonaire, amène 
la  formation  d'infarctus  et 
donne  lieu  à  des  hémop- 
lysies  graves. 

Von  Anmon  a  trouvé  un 
distome  dans  le  cristallin 
(distoma  ophthalmobium), 
chez  un  enfant  atteint  de 
cataracte  lenticulaire. 

Le  distome  hétérobie  est 
long  de   1  millimètre  à 
lmm,6;  Bilharz  l'a  trouvé 
en  grand  nombre  dans 
l'intestin  grêle  d'un  en- 
fant (1). 
Le  distoma  hematobium, 
gynsecophorus  hœmatobius,  bilharzia  hœmatobia,  découvert  par  Bilharz 
en  1851,  est  très  commun  en  Égypte  et  en  Abyssi- 
nie,  chez  les  indigènes  qui  boivent  l'eau  du  Nil 
sans  la  filtrer;  on  l'a  vu  aussi  au  cap  de  Bonne- 
Espérance;  il  estunisexué;  sa  longueur  moyenne 
varie  de  6  à  9  millimètres:  ce  parasite  se  rencon- 
tre surtout  dans  le  sang  de  la  veine  porte  ou  de 
ses  branches;  ses  œufs  (8g.  53)  s'accumulent  dans 
les  parois  de  l'intestin,  de  la  vessie  et  des  uretères  ; 
ils  peuvent  former  le  noyau  de  calculs  vésicaux  (2). 

M.  Damaschino  (3),  qui  a  pu  l'étudier  sur  des 
pièces  envoyées  d'Alexandrie  par  le  Dr  Zancarol, 
a  reconnu  qu'il  provoque,  à  la  surface  de  l'intes- 
tin, des  lésions  analogues  à  celles  de  la  dysenterie 
et  qu'il  en  est  de  même  pour  la  vessie  et  la  partie  inférieure  de  l'urè- 

(1)  L.  Vailland,  article  Entozoairbs  du  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie 
pratiques.  Paris,  1870,  XIII. 

(2)  Spencer  Cobbold,  Société  royale  de  médecine  et  de  chirurgie  de  Londres,  1885. 

(3)  Damaschino,  Lésions  pt'oduites  par  le  distoma  haematobium  (Soc.  méd.  des  hôpitaux, 
1882). 


Fi  g.  51.  —  OEuf  de  douve 
hépatique. 


Fig.  52.  —  Distome 
lancéolé. 
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Fig.  53.  —  OEuf  de 
Bilharzia  hxmatobia. 
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thre  Ses  œufs  ont  la  forme  d'une  semence  de  courge  dont  un  boutest 
mousse,  l'autre  aigu;  ils  sont  munis  d'un  petit  appendice  pointu 
(fig  53).  D'après  Bilharz,  le  parasite,  logé  dans  le  sang,  irait  déposer 
ses  œufs  à  l'extrémité  des  réseaux  capillaires.  Il  est  la  cause  des  hé- 
imaturies  d'Egypte. 


ARTICLE  VI.  —  PROTOZOAIRES. 

Lewis  et  Douglas  Cunningham  (l)  à  Calcutta,  Grassi  (2)  en  Italie, 
Lœsch  (3)  à  Saint-Pétersbourg  ont  constaté  la  présence  d' 'amibes  dans 
les  déjections  d'individus  atteints  de  diarrhée;  on  leura  donné  le  nom 
à'amseba  coli  (fi g. 54); 
elles  mesurent  de  20 
à3o  (j.  ;  elles  émettent 
des  prolongements 
courts  et  mousses  et 
se  déplacent  lente- 
ment. Elles  se  com- 
posent d'un  proto- 
plasma granuleux 
dans  lequel  on  dis- 
tingue l'ectoplasma 
et  l'endoplasma  ;  ce- 
lui-ci renferme  un 
noyau  et  un  nucléole  ; 
on  y  dislingue  des  va- 
cuoles. Normand  (4) 
a  trouvé  à 
Kong  des 

mes  très  analogues  dans  les  selles  de  deux  marins  atteints  de  co- 
lite. Leur  rôle  pathogénique  est  mal  déterminé  ;  on  les  a  rencontrés 
chez  des  sujets  sains;  d'autre  part,  Lœsch  a  réussi  à  provoquer  chez  un 
chien  une  inflammation  avec  ulcération  de  la  muqueuse  rectale  en 
lui  faisant  ingérer  trois  jours  de  suite  de  la  matière  diarrhéique  ren- 
fermant ces  amibes. 
Kartulis  (5)  a  trouvé  constamment  dans  les  déjections,  des  sujets 

(1)  Douglas  Cunningham,  Untersuch.  ilber  das  Verhxll.  mikroskop.  Organ.  z.  choiera 
in  Indian  (Zeit.  f.  Biol.,  1879). 

(2)  Grassi,  Dei  protozoi  parassiti,  etc.  (Gaz.  med.  ital.  lomb.,  1879). 

(3)  Lœsch.  Massenh.  Entwiklung  von  Amœben  im  Dickdarm  (Virch.  Archiv.  LXV,  1875). 

(4)  Normand,  Sur  deux  cas  de  colite  parasitaire  (Arch.  de  méd.  nav.,  1879).  Cités  par 
Blanchard. 

(5)  Kartulis,  Zur  xtiologie  der  Dysenterie  in  JEgyptcn  (Virchow's  Archiv,  1886). 


Hong- 
organis- 


Eiff.  54. 


Amwba  coli. 
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atteints  de  dysenterie  d'Egypte,  ainsi  que  dans  leur  muqueuse  in- 
testinale, et  seulement  chez  eux,  des  quantités  d'amibes; il  a  essayé 
en  vain,  en  les  faisant  ingérer  à  des  animaux,  de  leur  transmettre 
cette  maladie  ;  il  admet  néanmoins  que  ces  parasites  en  sont  la  cause 
prochaine.  S'il  en  était  ainsi,  il  faudrait  distinguer  plusieurs  espèces 
de  dysenterie  tropicale,  car  nous  verrons  plus  loin  que  l'une  d'elles 
au  moins  est  provoquée  par  un  bacille  qu'à  découvert  Chantemesse; 
il  est  possible  que  les  amibes  de  Kartulis  ne  soient  que  des  hôtes 
inoffensifs  de  l'intestin. 

Des  amibes  différentes  des  précédentes  par  des  proportions  plus  con- 
sidérables ont  été  vues  par  Sonsino  dans  le  mucus  intestinal  d'un 
enfant  atteint  de  diarrhée  et  par  Btelz  (1)  dans  la  vessie  et  le  vagin 
(amœba  vaginalis)  d'une  jeune  fille  atteinte  de  tuberculose  du  pou- 
mon et  des  voies  urinaires. 

Deichler  (2)  assure  avoir  rencontré  constamment  et  exclusivement 
dans  les  crachats  des  coquelucheux  des  protozoaires  amiboïdes  of- 
frant les  caractères  suivants  :  semblables  aux  leucocytes,  le  plus  sou- 
vent arrondis,  rarement  ovales,  ils  sont  parfois  recourbés  en  demi- 
lune  ou  en  fer  à  cheval  ;  dans  l'espace  compris  entre  les  extrémités 
du  demi-cercle,  on  note  un  corpuscule  roulé  sur  lui-même  en  forme 
de  massue,  arrondi  à  l'une  de  ses  extrémités,  effilé  à  l'autre  et 
animé  de  mouvements  ;  il  représenterait  la  forme  embryonnaire  de  la 
cellule-mère  ;  on  peut  de  même  distinguer  à  celle-ci  une  extrémité 
mousse  qui  en  est  le  prolongement  pseudopode  et  une  extrémité 
amincie  qui  est  pourvue  d'appendices  ciliaires.  Ces  parasites  n'ont  pas 
été  cultivés  et  aucun  auteur  n'est  venu  jusqu'ici  confirmer  les  faits 
énoncés  par  Deichler. 

Parmi  les  différentes  classes  qui  constituent  le  groupe  des  sporo- 
zoaires,  ce  sont  surtout  les  psorosperrnies  oviformes  ou  coccidies  qui  ont 
été  rencontrées  chez  l'homme.  Ce  sont  des  organismes  monocellu- 
laires, à  protoplasma  granuleux  et  pourvus  d'un  noyau  qui  n'est  pas 
toujours  visible  ;  leur  forme  est  ronde  ou  ovoïde;  ils  sont  immobiles 
à  toutes  les  périodes  de  leur  développement.  D'abord  libres  dans 
les  interstices  ou  dans  l'intérieur  des  cellules  épithéliales  des  tissus 
où  on  les  observe,  ils  s'enkystent  plus  tard,  mais  ils  restent  néan- 
moins susceptibles  de  donner  naissance  à  des  spores  ou  pseudo-navi- 
celles,  dont  chacune  engendre  deux  corps  falciformes  ;  ils  ont  long- 
temps échappé  à  l'observation  en  raison  de  leur  ressemblance,  à 
certains  stades  de  leur  développement,  avec  les  noyaux  des  cellules 

(1)  Baelz,  Uebereinige  neue  Parasilen  {Berl.  klin.  Wochénsch:,  1882). 

(2)  Deichler,  Ueber  paras.  Protoz.im  Keuchhusten  auswurf  (Zeitschr.  f.  missent.  Zool., 
1886). 
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pithéliales  et  les  globules  blancs.  Fréquentes  dans  les  voies  biliaires 
lu  lapin  domestique  (fig.  55  et  56),  ces  coccidies  ont  été  vues  par  Gu- 


'ig.  55.  —  Coupe  d'un  foie  de  lapin  envahi  par  le  Coccidium  ovifbrme,  d'après  Balbiam. 
Les  conduits  biliaires  sont  dilatés  par  les  parasites. 

)ler,  Dressler,  Virchow  et  Péris,  dans  des  tumeurs  du  foie  ou  dans  les 

As 


Fig.  36.  —  Coccidium  oviforme  du  foie  de  lapin,  d'après  Balbiani  (*). 

conduits  biliaires.  Bollinger  (1)  affirme  qu'elles  constituent  les  cor- 

(1)  Bollinger,  Ueber  die  Ursache  der  Molluscum  contagiosum  (Tagesb.  Naturforscher 
Versammlung ,  Cassel,  1878). 

(*)  a,b,c,  jeunes  coccidies  renfermées  dans  les  cellules  épithéliales  des  canaux  biliaires. 
—  a,  noyau  de  la  cellule  épithéliale.  —  d,e,f,  coccidies  adultes  enkystées.  —  g,h,i,k,l,  dé- 
veloppement des  spores.  —  ni,  spore  mûre  isolée,  montrant  les  deux  corpuscules  falciformes 
dans  leur  position  naturelle  avec  le  noyau  de  reliquat.  —  n,  spore  dans  laquelle  les  deux 
orpuscules  sont  écartés  l'un  de  l'autre.  —  o,  corpuscule  falciforme  isolé.  —  y,  son  noyau. 
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Fi  g.  58.  —  Grains  réfringents  et  i 
nucléés  par    dissociation  d'un 
bouchon  folliculaire  (***). 
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Fïg.  57,  —  Bourgeon  épidermique  interpapillaire  au 
voisinage  d'un  follicule  pileux  envahi  parlespso- 
rospermies  (préparation  à  l'acide  osraique)  (*). 


Fig.    59.    —  Cellules    épithéliales  I 
contenant  une  psorospermie  ob- 
tenue par  dissociation  de  la  par-  • 
tie  profonde  du  bouchon  extrait 
d'un  follicule. 


jjjg  go_        rjeux  cellules  dissociées  provenant  de  la  partie  profonde  d'un  bouchon  follicu 

laire  et  contenant  chacune  une  coccidie  enkystée  munie  d'une  masse  nucléaire  (**). 


-  c,  corn 
e,et  pa 


(*)  a,  couche  cornée  (colorée  en  noir  par  le  réactif).  —  b,  couche  granuleuse, 
muqueùx  de  Malpighi.  —  d,  derme  contenant  quelques  cellules  embryonnaires, 
rospermies  enkystées.  — /,  groupe  de  quatre  psorospermies. 

(**)  a,  le  noyau  de  cette  cellule  n'est  pas  visible.  —  6,  on  voit  à  gauche  du  parasite 
noyau  refoulé  de  la  cellule. 

(*")«,  noyau  de  la  cellule  épithéliale.  —  b,  espace  vide  entre  le  parasite  et  le  proto- 
plasma  de  la  cellule  dû  à  la  rétraction  artificielle  de  ce  dérivé.  —  c,  psorospermie  entou- 
rée d'une  mince  membrane  kystique.  —  d,  masse  nucléaire  de  la  psorospermie 

(Ces  figures  sont  empruntées  au  mémoire  de  M.  Darier  sur  la  psorospermie  folliculaire 
végétante  (Ann.  de  dermat.  etdesyph.,  1889). 
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msculês  spéciaux  du  molluscum  contagiosum  (acné  varioliforme).  Mais 
•/est  là,  comme  nous  le  verrons,  une  opinion  discutable. 

Jusqu'à  ces  derniers  temps,  le  rôle  pathogénïque  de  ces  protozoaires 
Graissait  tout  à  fait  secondaire.  Les  découvertes  de  M.  Darier  (1)  sont 
-enues,  dans  le  courant  de  cette  année,  montrer  qu'il  est  au  contraire 
les  plus  importants.  Elles  ont  établi  en  effet  que  deux  maladies,  dont 
a  nature  était  un  problème  pour  les  pathologistes,  et  que  l'on  appe- 
ait,  l'une  acné  cornée  ou  sébacée  concrète,  V autre  maladie  clePaget,  sont 
lues  à  la  multiplication  et  à  l'action  sur  les  tissus  de  deux  variétés 
différentes  de  ces  coccidies  :  dans  la  première,  on  trouve  les  parasi- 
es  en  nombre  colossal  dans  les  orifices  folliculaires,  sous  forme  de 
;orps  ronds,  enkystés  dans  les  cellules  épilbéliales  (Pig.  57-59-60)  ou 
sous  forme  de  grains  réfringents  et  nucléés  (fig.  58);  dans  la  seconde, 
ils  existent  en  abondance  au  milieu  des  cellules  épithéliales  et  dans 
eur  intérieur;  Us  sont  plus  gros,  entourés  d'une  membrane  réfrin- 
gente à  double  contour;  leur  volume  dépasse  généralement  celui  des 
îellules  épilbéliales  normales,  de  sorte  que  celles  qui  les  contiennent 
se  trouvent  distendues.  Leur  contenu  proloplasmique  est  granuleux, 
(quelquefois  rétracté,  souvent  divisé  en  plusieurs  corpuscules;  ils  re- 
présentent parfois  une  coque  remplie  de  grains  nombreux.  Les  diffé- 
ents  états  sous  lesquels  on  les  rencontre  correspondent  assez  bien 
lux  stades  d'évolution  des  coccidies  en  général.  Us  paraissent  être  for- 
més d'abord  d'une  masse  de  protoplasma  munie  ou  non  d'un  noyau 
:m'il  est  difficile  de  distinguer  des  cellules  épithéliales,  si  ce  n'est  par 
l'absence  de  filaments  d'union;  bientôt  cette  masse  s'entoure  d'une 
membrane  à  double  contour  et  le  protoplasma  subit  une  segmenta- 
tion d'où  résulte  la  formation  de  corpuscules  nombreux;  l'organisme 
se  présente  alors  sous  l'aspect  d'un  kyste  sporifère  (2).  M.  Darier  a 
cultivé  les  coccidies  de  l'acné  cornée  sur  du  sable  humide  et  obtenu 
des  kystes  contenant  de  très  nombreux  corpuscules  ayant  les  carac- 
tères de  spores.  Il  s'est  assuré  que  dans  la  peau  normale,  non  plus 
que  dans  les  formes  vulgaires  d'acné  on  n'observe  rien  de  semblable. 

Bien  que  la  transmission  par  l'inoculation  de  leurs  produits  de  cul- 
ture n'ait  pas  pu  jusqu'ici  être  faite,  ces  parasites  ont  des  caractères 
tellement  spéciaux  et  on  les  rencontre  en  si  grand  nombre  dans  des  par- 
ties atteintes  de  lésions  toutes  particulières,  que  leur  rôle  dans  la  pro- 
duction de  ces  lésions  ressort  en  toute  évidence. 

(1)  Darier,  Recherches  sur  Vacné  concrète  {C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie,  mars  1889).  — 
Sur  la  présence  des  coccidies  dans  la  mal.  de  Pag  et  (eod.  /oc).  —  Des  psorospermoses  cuta- 
nées. Congres  international  de  dermatologie,  1889.  —  Balbiani,  Leçons  sur  les  sporozoai7-es. 
Paris,  1884. 

(2)  Les  particularités  indiquées  dans  cette  description  de  M.  Darier  ont  pu  être  constatées 
au  Congrès  de  dermatologie  sur  les  belles  préparations  qu'a  présentées  M.  L.  Wickham. 
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On  peut,  dès  aujourd'hui,  cousidérer  comme  certain  que  deuf  mala- 
dies  au  moins,  appelées  jusqu'ici,  l'une,  acné  cornée  ou  sébacée  concrète' 
l'autre,  maladie  de  Pagct,  sont  dues  à  la  multiplication  et  à  l'action  de* 
ces  parasites  sur  les  tissus  et  doivent  être  considérées  comme  dei 
psorospcrmoses  cutanées.  En  est-il  de  même  comme  l'a  dit  Bollinger  et 
comme  l'ont  soutenu  Neisser  (1)  et  L.  Moreau  (2),  du  molluscum  cond 
tagiosum  (notre  acné  varioliforme)  et  doit-on  considérer  ses  corpus^ 
cules  spéciaux  comme  des  grégarines?  M.  Darier  ne  l'affirme  pas  et- 
MM.  Torok  (3)  et  Tommasoli  opposent  à  cette  manière  de  voir  des 
arguments  dont  on  ne  peut  méconnaître  la  valeur:  ils  montrent  que, 
contrairement  à  ce  qui  devrait  se  produire  s'il  s'agissait  de  parasites, 
c'est  dans  les  plus  jeunes,  et  non  dans  les  plus  anciens  de  ces  corpus» 
cules,  que  se  trouvent  les  granulations  considérées  comme  des  spores; 
ils  ont  reconnu,  d'autre  part,  que  ces  éléments  présentent  à  l'égard 
des  réactifs  acides  et  alcalins  une  résistance  difficilement  compatible 
avec  l'idée  d'organismes  vivants  :  la  question  reste  donc  indécise. 

Mais  nous  n'avons  pas  épuisé  la  série  des  néoplasies  dont  on  peut 
rapporter  l'origine  à  ces  parasites.  M.  Malassez  a  remarqué  souvent, 
depuis  1876,  dans  les  tumeurs  épithéliales,  des  formes  cellulaires  se 
rapprochant  des  coccidies  (4)  ;  M.  Albarran  (5)  a  communiqué  à  la  So- 
ciété de  biologie  plusieurs  cas  de  ces  tumeurs  dans  lesquelles  il  a 
constaté  la  présence  de  ces  éléments  libres  ou  encapsulés,  a  proto- 
plasma très  granuleux,  renfermant  pour  la  plupart  un  noyau  central 
muni  d'un  nucléole  ou  des  corpuscules  très  réfringents  ;  souvent  ils 
forment  le  centre  de  globes  épidermiques.  M.  Gornil  a  vu  des  orga- 
nismes analogues  dans  certains  cancers  de  l'utérus  (6). 

Si  l'on  considère  que,  chez  le  lapin,  les  psorospermies  donnent  lieu 
à  des  proliférations  épithéliales,  que  la  psoropermose  folliculaire 
de  Darier  s'accompagne  de  végétations  papillomateuses,  que  la  mala- 
die de  Paget  est  surtout  caractérisée  par  des  néoplasies  épithéliales 
tout  à  fait  comparables  à  celles  du  cancer,  on  arrive  à  conclure  que 
c'est  le  propre  de  ces  parasites  d'élire  domicile  dans  les  tissus  épithé- 
liaux,  de  s'y  multiplier  et  d'en  déterminer  la  prolifération.  C'est  là, 
comme  nous  le  verrons  plus  loin  en  étudiant  la  palhogénie  des 
tumeurs,  une  véritable  révolution  dans  cette  partie  de  notre  science. 

(1)  Neisser,  Deber  die  parasitiire  Natur  des  Molluscum  ûùntagiosum  {Monatsheft  praktX 
Dermat.,  1882). 

(2)  Sloreau  (Lucien),  Du  molluscum  contagiosum  envisagé  comme  maladie  parasitaire. 
Thèse  de  Paris,  1889. 

(3)  Tôrôk,  Congrès  international  de  dermatologie  et  de  syphiligrap/iie,  Paris,  1889. 

(4)  Malassez,  loc.  cit. 

(5)  Albarran,  Sur  des  tumeurs  épithéliales  contenant  des  psorospermies  (C.  71.  de  la  Soc. 
de  biologie,  avril  1889). 

(6)  Corail,  Leçons  inédites  citées  par  Darier  {loc.  cit.). 
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D'après  Podwyssozki  (l),les  coccidies  pourraient  également  donner 
ieu  à  des  lésions  diffuses  ;  il  les  a  vues  quatre  fois  s'infiltrer  dans  les 
ïellules  du  foie  et  surtout  dans  leurs  noyaux,  en  amener  l'atrophie 
pigmentaire  et  la  régression  et  produire  corrélativement  la  prolifé- 
ration du  tissu  interstitiel,  la  cirrhose  et  l'ictère. 

Les  coccidies  qui  donnent  lieu  aux  diverses  néoplasies  énumérées 
précédemment  doivent  être  nécessairement  des  espèces  distinctes  : 
il  y  aura  lieu  d'en  étudier  plus  à  fond  les  caractères  différentiels. 

Un  nouvel  hématozoaire,  celui  de  Yimpaludisme  a  été  récemment 
découvert  par  Laveran  (2). 

On  sait  que  l'intoxication  palustre  se  développe  exclusivement  sous 
l'influence  de  miasmes  émanés  du  sol,  le  plus  souvent  de  terrains 
marécageux,  d'autres  fois  de  terrains  riches  en  éléments  organiques, 
tels,  par  exemple  que  la  campagne  de  Rome,  dont  l'activité  n'est  pas 
utilisée  par  la  végétation  (3).  L'agent  infectieux,  introduit  dans  l'or- 
ganisme, peut  y  rester  pendant  de  longues  années  en  donnant  lieu,  de 
temps  en  temps  ou  d'une  manière  persistante,  à  des  troubles  morbides. 
Sa  nocuité  est  beaucoup  plus  grande  dans  les  climats  chauds  que 
dans  les  climats  froids  et  tempérés;  il  n'est  pas  prouvé  qu'il  se  trans- 
mettre par  contagion;  ce  serait  en  tout  cas  bien  exceptionnellement. 

Jusqu'à  ces  derniers  temps,  les  recherches  entreprises  pour  le  dé- 
couvrir chez  les  malades  atteints  de  fièvre  intermittente  n'avaient 
donné  que  des  résultats  négatifs;  aussi  les  observateurs  se  sont-ils 
efforcés  de  le  trouver  dans  le  milieu  infectant.  Les  microbes  abondent 
au  voisinage  des  marais  ;  plusieurs  d'entre  eux  ont  été  successivement 
incriminés  :  la  palmella  gimesma  l'a  été  par  Salisbury  (4),  Valga  dite 
miasmatica  par  Balestra,  la  lymnophisalix  hyalina  par  Eklund,  Vhydro- 
gastrum  granulatum  par  Safford  et  Bartlel,  etc.  Récemment  Klebs 
et  Tommasi  Crudeli  (5)  ont  examiné  au  même  point  de  vue  l'air, 
l'eau  et  le  sol  des  parties  de  la  campagne  romaine  où  la  malaria 
sévit  avec  le  plus  d'inténsité  et  ils  sont  arrivés  à  cultiver  des  schizo- 
mycètes  qu'ils  ont  considéré  et  considèrent  encore  aujourd'hui  comme 
les  agents  infectieux  de  l'impaludisme  ;  leur  opinion  est  actuellement 
tout  à  fait  isolée. 

(1)  Podwyssozki,  Ueber  die  Bedeutung  der  Coccidies  in  der  Pathologie  des  Lober  (Cen- 
tralbl.  fur  Bacteriol.  u.  Parasitenkunde,  juillet  1889). 

(2)  Laveran  (C.  7?.  de  VAcad.  des  sciences,  1881  ;  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1882;  Traité 
des  fièvres  palustres,  1884;  Ann.  de  l'institut  Pasteur,  1889  ;  Arch.  de  médec.  expériment., 
1889). 

(3)  L.  Colin,  Traité  des  fièvres  intermittentes.  Paris,  1870. 

(4)  Salisbury,  Causes  des  fièvres  intermittentes  et  rémittentes  rapportées  à  une  algue  du 
genre  Palmella  (Ann.  d'hyg.,  t.  XIX,  p.  215). 

(5)  Klebs  et  Tommasi  Crudeli,  Studien  ueber  die  Ursache  des  Wechselfiebers  und  ueber 
die  Natur  der  Malaria  (Arch.  fUr  exper.  Path.  und  Pharmakol..  t.  XITI). 
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Laveran  a  cherché  d'abord  le  microbe  générateur  de  l'impala 
disme  non  dans  le  milieu  ambiant  où  il  eût  été  bien  difficile  de  le  dis- 
tinguer des  autres  micro-organismes,  mais  dans  le  sang,  et,  plus  heu-, 
reux  que  ses  prédécesseurs,  il  y  a  réussi.  Ce  parasite  revêt  des 
formes  diverses. 

1°  Corps  spkériques  (fig.  59,  62,  63).  —  Ce  sont  les  plus  communs  : 
constitués  par  une  substance  hyaline  incolore,  très  transparente,  i\i 


Fi-  «1.  -  Plasmodies  dans  des  globules  rouges.  -  Changements  de  forme  qu'elles  pré- 
sentent. -  Plusieurs  contiennent  des  granulations  pigmettaires.  -  Lune  d  elles  est  en 
train  de  sortir  du  globule. 

ont  des  dimensions  variables  ;  les  plus  petits  ont  à  peine  un  p.  ;  beau- 
coup ont  des  dimensions  égales  et  un  peu  supérieures  à  celles  des 
hématies;  ils  sont  souvent  accolés  à  ces  éléments;  ils  y  sont  même, 
inclus  d'après  Marchiafava  et  Celli  dont  Councilman  partage  a  cet 
égard  la  manière  de  voir  (fig.  61).  Laveran  leur  objecte  que  les  notions 
acquises  sur  la  structure  et  la  consistance  des  hématies  permetlenl 
difficilement  de  comprendre  que  ces  parasites  puissent  s'y  introduire, 
il  est  plus  probable  qu'ils  s'y  accolent  en  les  déprimant;  ce  qui  rend 
cette  supposition  plus  vraisemblable  encore,  c'est  qu  on  les  trouve 
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Idans  le  sang  à  l'état  de  liberté,  à  Loutes  les  périodes  de  leur  dévelop- 
pement. Nous  verrons  cependant  que  Laveran  lui-même  admet  qu'une 
partie  des  corpuscules,  ceux  qui  ont  la  forme  d'un  croissant,  repré- 
sentent des  hématies  envahies  par  le  parasite.  On  peut  leur  distin- 
guer un  double  contour  sur  les  préparations  traitées  par  l'acide  os- 
mique  et  les  réactifs  colorants;  ils  n'ont  pas  de  noyau.  Les  plus  petits 
se  présentent  sous  la  forme  de  taches  claires  sur  les  hématies;  ils  ne 
contiennent  que  peu  ou  point  de  pigment;  à  mesure  qu'ils  augmen- 
tent de  volume,  ils  se  chargent  de  grains  de  pigment  qui  assez  souvent 
forment  une  couronne  régulière  dans  leur  intérieur.  On  dirait  un  col- 
lier de  perles  noires.  Un  même  globule  rouge  peut  supporter  trois 
ou  cpiatre  de  ces  corpuscules  qui  s'accroissent  à  ses  dépens,  le  font 
pâlir  et  finissent  par  le  détruire.  Ils  sont  animés  de  mouvements 
amiboïdes;  ils  s'allongent,  s'étalent,  puis  reprennent  leur  forme  spbé- 
rique  ;  parfois  ils  se  segmentent  en  trois  ou  quatre  éléments  sembla- 
bles qui  peuvent  rester  séparés  ou  se  confondre  de  nouveau  en  un 
seul  élément;  leurs  grains  pigmentés  sont  souvent  agités  d'un  mou- 
vement rapide  analogue  au  mouvement  brownien,  mais  moins  cons- 
tant et  moins  régulier,  et  probablement  communiqué  par  les  mouve- 
ments amiboïdes. 

2°  Filaments  mobiles  ou  flagella.  —  A  l'état  de  mouvement,  on  aper* 
op.it  assez  souvent,  autour  des  corps  sphériques, .  des  filaments  très 
transparents,  animés  de  mouvements  extrêmement  vifs  et  variés  dans 
tous  les  sens  (fig.  66),';  on  ne  peut  mieux  les  comparer  qu'à  ceux  d'an- 
guillules  dont  une  des  extrémités  serait  fixée  dans  l'intérieur  de 
l'élément  sphérique.  Ces  filaments  impriment  aux  globules  rouges 
du  sang  les  plus  voisins  des  mouvements  très  variés  et  très  faciles  à 
constater.  La  longueur  des  filaments  ou  appendices  mobiles  peut  être 
évaluée  a  trois  ou  quatre  fois  le  diamètre  d'un  globule  rouge  ;  leur 
nombre  a  paru  être,  pour  chaque  corps  sphérique,  de  trois  ou  de 
quatre:  il  est  peut-être  plus  grand,  car  on  n'aperçoit  que  les  filaj 
meutsqui  s'agitent,  et,  même  parmi  ceux-ci,  on  ne  peut  voir  que  ceux 
qui  sont  exactement  au  point.  Tantôt  les  filaments  mobiles  sont  éta- 
lés d'une  façon  assez  symétrique  de  tous  les  côtés  ;  tantôt  ils  sont 
groupés  d'un  seul  côté.  L'extrémité  libre  des  filaments  mobiles  pré- 
sente souvent  un  petit  renflement  piriforme;  on  constate  souvent 
aussi  de  petits  renflements  qui  semblent  se  déplacer  suivant  leur 
longueur.  Marchiafava  et  Celli  ne  les  considèrent,  évidemment  à  tort, 
que  comme  des  prolongements  sarcodiques. 

Pendant  que  ces  filaments  ou  appendices  mobiles  s'agitent,  le  corps 
sphérique  sur  lequel  ils  viennent  s'insérer  subit  un  mouvement 
oscillatoire  plus  ou  moins  rapide  ;  quelquefois  même  il  est  animé  d'un 
Hau.opeau,  3«  édition-  IQ 
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mouvement  de  translation.  Les  granulations  pigmenlaires  s'agitent  à 
l'intérieur,  et  leur  disposition  devient  alors  très  variable. 

Il  est  arrivé  plusieurs  fois  à  M.  Lavcran,  pendant  qu'il  observait  les 
corps  sphériques  en  mouvement,  de  voir  un  des  filaments  mobiles  se 
détacher  d'un  de  ces  corpuscules  et  continuer  à  se  mouvoir  au  milieu 
des  hématies.  La  figure  66  c  représente  un  de  ces  filaments  devenu 
libre.  MM.  Bouchard  (1)  et  Straus  2)  sont  d'accord  avec  M.  Laverai 
pour  considérer  ces  flagella  comme  éminemment  caractéristiques. 

3°  Corps  en  croissant  (fig.  63  et  63). —  Ce  sont 
des  éléments  cylindriques  allongés,  plus  ou1 
moins  effilés  à  leurs  extrémités,  souvent  in^ 
curvés  en  croissant,  quelquefois  de  forme  ova- 


Fig.  62(*). 


Fiff.  63  (* 


Fig.  64  (***). 


laire.  Leur  longueur  est  de  8  a  9  jtt  leur  largeur,  de  2  \t  en  moyenne. 
Leurs  contours  sont  indiqués  par  une  ligne  très  fine  ;  leur  corps  est  trans- 
parent, incolore,  sauf  vers  la  partie  moyenne, 
où  il  existe  une  tache  noirâtre  constituée 
par  une  série  de  granulations  arrondies,  qui 
paraissenlêtre  des  granulations  pigmenlaires 
(fig.  64  et  63).  Par  exception,  cette  tache 
peut  être  située  près  d'une  des  extrémités  du 
corps.  Les  granulations  affectent  assez  sou- 
vent une  disposition  régulière,  en  couronne,  analogue  à  celle  qui  a 
été  décrite  pour  les  corps  sphériques.  Sur  ceux  de  ces  corps  qui  sont 
incurvés,  on  aperçoit  fréquemment,  du  côté  de  la  concavité,  une  ligne 

([)  Bouchard,  C  R.  de  l'Acad.  des  sciences,  18S9. 
(2)  Straus,  C,  li.  de  la  Soc.  de  biologie,  1888. 

*)  A  corps  sphérique  avec  filaments  mobiles  vu  à  neuf  heures  du  matin.  -  B,  le  même  corps 
vu  une' demi-heure  plus  tard;  les  mouvements  ont  disparu,  on  ne  voit  plus  trace  des  fila- 
ments périphériques.  -  C,  le  même  corps  vu  le  même  jour  à  deux  heures  et  denue  du  so.r. 

(-).  I,  i  a",  corps  en  croissant  observés  le  29  novembre  1880,  a  deux  heures  quint» 

^lô^/èî  aspect  des  corps  représentés  dans  la  figure  précédente  le  30  novembre  au 

"r")(  AlTcoïps  eu  croissant.  -  11,  corps  ovalaire  pigmenté.  -  C,  corps  ovalaire  dans 
une  préparation  de  sang  traitée  par  l'acide  osmique  à  1/300  et  la  glycérine  p.cro-carrf- 
née;  on  aperçoit  un  double  contour. 
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courbe,  pâle,  qui  semble  relier  les  extrémités  du  croissant.  Ces  corps 
ne  paraissent  pas  doués  de  mouvements;  quand  leur  forme  se  mo- 
difie, c'est  d'une  façon  très  lente. 
A  côté  des  éléments  cylindriques  en  croissant,  on  trouve  presque 


Fig.  «G  (*). 

toujours  des  corpuscules  qui  paraissent  être  des  formes  intermé- 
diaires aux  corps  sphériques  et  aux  corps  en  croissant.  La  forme  de 
ces  derniers,  leurs  dimensions 
qui  sont  toujours  à  peu  près  les 
mêmes  et  qui  se  rapprochent 
de  celles  des  hématies,  la  ligne 
fine  qui  souvent  réunit  les  cor- 
nes du  croissant  permettent 
de  penser  qu'il  s'agit  d'héma- 
ties envahies  par  l'hémato- 
zoaire. 

4°  Corps  hyalins.  —  Pigmen- 
tés, irréguliers,  déformés  et  immobiles,  ils  représentent  vraisembla- 
blement les  cadavres  des  corps  sphériques  (fig.  67). 

5°  Corps  en  rosace.  — Ils  sont  régulièrement  segmentés  et  dessinent 
ainsi  des  rosaces  très  élégantes;  d'après  Golgi,  les  éléments  résultant 

(*)  A,  corps  sphérique  immobile.  —  B,  corps  sphérique  avec  filaments  mobiles.  Ces  fila- 
ments, au  nombre  do  quatre,  sont  munis  d'un  petit  renflement  à  leur  extrémité  libre. — 
B',  autre  aspect  d'un  corps  spbérique  en  mouvement,  les  filaments  mobiles  sont  situés  d'un 
même  côté.  —  C  un  filament  mobile  devenu  libre.  —  D,  corps  sphérique  rempli  de  granu- 
lations pigmentaires  qui  s'agitent  très  vivement.  —  E,  corps  sphérique  dans  une  prépa- 
ration de  sang  traitée  par  l'acide  osmique  à  1/308  est  conservée  daus  la  glycérine  picro- 
carininatéc;  en  aperçoit  un  double  contour. 

(**)  a,  6,  c,  d,  e,  f,  corps  sphériqnes  plus  ou  moins  déformés. 


Fig.  67  (**). 
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de  leur  division  représenteraient  les  corps  sphériques  à  l'état  normal. 

0°  Leucocytes  mélaniféres.  —  On  les  rencontre  presque  toujours  dans 
le  sang  des  pnludiques  après  les  accès  de  fièvre;  la  présence  d'un 
noyau  permet  de  les  distinguer  aisément  des  corps  sphériques  pig- 
mentés. Les  leucocytes  contribuent  puissamment,  surtout  pendant  les 
accès  de  fièvre  où  l'élévation  de  la  température  accroît  leur  activité, 
à  détruire  les  parasites. 

Les  diverses  formes  indiquées  présentement  représentent  évidem- 
ment les  phases  successives  de  l'évolution  des  mêmes  parasites. 
Constitués  au  début  par  les  petits  corpuscules  sphériques  transpa- 
rents, non  encore  pigmentés,  qui  forment  de  petites  taches  claires 
sur  les  hématies  auxquelles  ils  sont  accolés  ou  incorporés,  ils  s'accrois* 
sent,  atteignent  ou  dépassent  le  volume  des  globules  rouges  et  se 
chargent  des  pigments  aux  dépens  de  ces  éléments.  Ils  paraissent 
être  de  petits  kystes  dans  l'intérieur  desquels  se  développent  les 
flagella;  ceux-ci,  à  un  moment  donné,  percent  l'enveloppe  du  kyste, 
et,  après  s'être  débattus  plus  ou  moins  longtemps,  finissent  par  devenir 
libres.  Le  pigment  contenu  dans  les  leucocytes  provient  des  globules 
rouges  détruits  par  les  parasites. 

La  disposition  de  ce  pigment  varie  avec  les  différentes  phases  de  l'évo- 
lution des  sporozoaires;  les  granulations,  d'abord  disposées  en  couronne, 
se  répandent  dans  toute  la  masse  des  corpuscules,  puis  s'accumulent 
dans  sa  partie  centrale.  C'est  alors  qu'un  processus  de  segmentation 
s'accomplit  dans  les  parties  devenues  libres  de  pigment  ;  les  fragments, 
d'abord  piriformes,  s'arrondissent,  se  séparent  du  centre  pigmenté  et,, 
devenus  libres,  disparaissent  peu  avant  le  prochain  accès  de  la  circu- 
lation générale  pour  séjourner  quelque  temps  dans  les  viscères,  par- 
ticulièrement dans  ceux  où  le  cours  du  sang  est  ralenti,  la  rate,  le 
foie,  la  moelle  des  os;  les  masses  pigmentées  s'incorporent  aux  glo- 
bules blancs.  Au  commencement  de  l'accès  suivant  et  pendant  sa 
durée, les  sporozoaires  apparaissent  de  nouveau  dans  le  sang,  oh  on 
les  trouve  surtout  accolés  aux  globules  rouges. 

C'est  avant  les  accès  et  à  la  période  initiale  que  généralement  les 
parasites  se  trouvent  en  plus  grand  nombre;  d'après  James  (1),  ils 
présentent  souvent  alors  l'aspect  segmenté;  les  corps  en  croissant  ne 
se  rencontrent  que  dans  les  formes  chroniques.  Les  hématozoaires,  à 
l'excepLion  des  corps  en  croissant,  disparaissent  rapidement  sous 
l'influence  du  sulfate  de  quinine  à  hautes  doses;  ils  se  détruisent  aussi 
après  les  accès  pendant  lesquels  les  leucocytes  se  les  incorporent  par 
phagocytose;  il  est  possible  aussi  que,  conformément  à  l'hypothèse 


(])  .lames,  The  microorganisme  of malaria  {the  Meilir.  Accord,  1888). 
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Je  MM.  Houx  et  Chamberland  (1),  la  culture  abondante  de  parasites 
[ui  se  produit  pendant  les  accès  ait  pour  résultat  l'élaboration  de 
Substances  qui  fassent  du  sang  un  milieu  impropre  à  leur  développe- 
lien!. 

i  D'après  Golgi  (2),  les  rapports  entre  révolution  cyclique  des  spo- 
rozoaires et  le  mode  de  succession  des  accès  sont  soumis  à  des  règles 
blus  rigoureuses  que  nous  ne  l'avons  précédemment  indiqué.  Dans 
a  fièvre  quarte,  il  s'écoule  exactement  trois  jours  entre  l'invasion  des 
globules  rouges  par  les  parasites  et  la  segmentation  que  subissent  ces 
ierniers  pour  former  les  jeunes  éléments  destinés  à  une  nouvelle  in- 
vasion dans  les  hématies;  dans  la  lièvre  tierce,  le  cycle  est  de  deux 
lours.  Ces  différences  d'évolution  répondent  à  des  différences  clans  la 
nature  des  parasites  :  il  s'agit  de  deux  espèces  distinctes  de  spo- 
rozoaires ;  elles  se  distinguent  par  leurs  caractères  biologiques  et  mor- 
ohologiques.  Les  parasites  de  la  fièvre  tierce  ont  des  mouvements 
umiboïdes  beaucoup  plus  vifs;  ils  décomposent  l'hémoglobine  beaucoup 
blus  rapidement  et  plus  complètement;  ils  dissocient  les  globules 
gouges,  tandis  que  ceux  de  la  fièvre  quarte  ne  font  que  les  atrophier. 
D'autre  part,  les  sporozoaires  de  la  fièvre  tierce  ont  toujours,  d'après 
£olgi,  un  protoplasma  beaucoup  plus  fin  et  plus  délicat  avec  des  con- 
ours  moins  nets;  leurs  granulations  pigmentaires  sont  également 
dus  fines.  Les  phénomènes  de  segmentation  se  succèdent  très  diffé- 
remment dans  les  deux  espèces  :  les  sporozoaires  de  la  lièvre  quarte 
lonnent,  en  se  divisant,  de  6  à  12  jeunes  éléments,  ceux  de  la  fièvre 
ierce  en  fournissent  de  lî>  à  30  notablement  plus  petits;  les  jeunes 
éléments  delà  fièvre  quarte  sont piriformes  et  disposés  en  rayons  au- 
our  d'un  amas  de  pigment  sans  parois  (plasmodies  en  fleurs  de 
narguerites),  tandis  que  ceux  de  la  fièvre  tierce  sont  arrondis  et 
groupés  en  couronne  autour  d'un  centre  pigmenté  et  entouré  d'une 
membrane  (plasmodies  en  fleurs  de  soleil).  Quant  aux  autres  types 
"ébriles,  ils  sont  provoqués,  tantôt  par  des  variétés  des  types  précé- 
lents  évoluant  à  intervalles  différents,  tantôt  parles  sporozoaires  en 
orme  de  croissants  ;  ceux-ci  se  rencontrent  dans  les  fièvres  à  marche 
rrégulières  et  remarquables  par  leur  résistance  au  traitement. 

On  explique  par  la  présence  de  ces  parasites,  non  seulement  les 
iccès  de  fièvre,  mais  aussi  les  altérations  organiques  qui  caracté- 
risent l'impadulisme  ;  on  les  a  trouvés  en  quantité  dans  le  sang  extrait 

(1)  Roux  et  Chamberland,  Sur  l'immunité  contre  la  septicémie  conférée  par  les  sub- 
tances solubles  (Ann.  de  l'imtit.  Pasteur,  1887). 

(2)  Golgi,  SuW  infezione  malaria  (Archiv.  per  la  sciensa  mediclw,  1884).  —  Ancora 
ullçt  infezione  malarica  (Est.  de  Gaz  de  ospedali,  1886).  -  Nous  résumons  les  ™es  de  cet 
lutçur  d  après  le  compte  rendu  qu'on  donne  Baumyarten  dans  son  traité  de  mvcolosric  fta- 
nologique.  °       3  1 
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de  la  raie,  dans  les  vaisseaux  du  l'oie  (1)  et  dans  ceux  de  l'encéphale; 
on  explique  ainsi  l'hypermégalie  splénique  &t  les  accidents  comateux 
de  cette  infection. 

La  description  de  M.  Laveran,  accueillie  au  début  avec  une  réserve, 
on  peut  dire,  un  scepticisme  qui  ne  nous  ont  jamais  paru  juslifiés  (2), 
car  elle  portait  le  cachet  de  la  vérité,  est  aujourd'hui  considérée 
comme  exacte  par  la  presque  unanimité  des  observateurs  compétents. 
Les  éléments  désignés  par  M.  Marchiafava  et  Celli  (3)  sous  les  noms 
de  plasmodies  et  d'hémoplasmodies  ne  sont  évidemment  autres  que  les 
corpuscules  de  Laveran.  M.Richard  et  Roux  en  France,  Sternberg  (4), 
Gouncilman  et  Abbot,  Ossler,  en  Amérique,  V.  Carter  aux  Indes, 
Golgi  (5)  et  Guarnieri  (6;  en  Italie,  ont  confirmé  l'importante  décou- 
verte de  notre  compatriote. 

Ces  parasites  se  classent  parmi  les  hématozoaires  ;  ils  ressemblent 
beaucoup  à  des  organismes  flagellés  que  Danilewski  a  trouvés,  dans  le 
sang  des  grenouilles,  des  tortues,  des  lézards  et  des  oiseaux;  Mels- 
chnikoff  les  rapproche  des  coccidies;  M.  Laveran  les  appelle  hémato- 
zoaires de  rimpaludisme  ;  mieux  vaudrait  dire  :  hématozoaires  de  La- 
veran. 

Ces  corps  n'ont  pas  jusqu'ici  été  cultivés,  mais  on  peut  néanmoins 
considérer  comme  démontré  qu'ils  constituent  les  agents  infectieux 
du  paludisme. 

En  effet,  Laveran  les  a  trouvés  dans  432  cas  de  cette  maladie  sur 
480  qu'il  a  étudié  à  ce  point  de  vue.  La  plupart  des  observations 
négatives  se  rapportent  à  des  faits  remontant  au  début  des  recherches 
ou  à  des  malades  traitées  par  le  sulfate  de  quinine,  où  à  des  cachec- 
tiques sans  accès.  Councilman  (7)  a  constaté  la  présence  des  hémato- 
zoaires dans  tous  les  cas  de  paludisme  qu'il  a  examinés  et  ne  les  a  jamais 
trouvés  chez  les  sujets  sains  ou  atteints  d'autres  maladies  ;  d'autre  part, 
ils  disparaissent  rapidement  au  moment  où  les  manifestations  pa- 
ludéennes cessent  de  se  produire  spontanément  ou  sous  l'influence 
du  traitement;  enfin  on  a  observé  leur  transmission  chez  les  sujets 
auxquels  plusieurs  pathologistes  ont  réussi  à  communiquer  la 
maladie  par  l'injection  intraveineuse   de  sang  recueilli  chez  des 

(1)  Golgi,  Ricerchi  sulle  alterazioni  del  fer,ato  nella  infezionc  da  malaria  (Atli.  de  fi. 
accad.  med.  di  Borna,  1886-1887). 

(2)  Voir  notre  i'°  édition,  1884. 

3)  Marchiafava  et  Celli,  Untersuch  âïér die  Malaria ^6^0^^.  ^^.,  1885. 
Jsulla  infeziom  malarica  {Estr.  d.  atti  d.  R.  accad.  med.  *  ****  *8*£.W87' 

(4)  Sternberg,  The  malaria  germ  of  Laveran  {The  medic.  Record,  1886). 

(5)  Golgi,  loc.  cit. 

(6)  Celli  et  Guarnieri,  Sull'etiol.  d.  infestons  malarica,  18bJ.  .  /-„„„.,„, 

(7)  Councilman,  Itccherchc*  complémentaires  sur  les  germes  de  la  malar.a  de  Laverai 
{Soc.  path.  de  Philadelphie,  1887). 
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sujets  infectés.  Si,  en  effet,  les  tentatives  d'inoculation  aux  animaux  de 
l'infectieux  paludéen,  tentées  par  les  docteurs  Marchiafava ,  de 
Renzi,  Richard  et  Laveran,  ont  été  constamment  infructueuses, 
il  n'en  a  pas  été  de  même  chez  l'homme.  Dès  1880,  Dockmann  (1) 
constatait  que  l'injection  sous-cutanée  du  contenu  des  vésicules 
d'herpès  labial  recueilli  chez  des  sujets  atteints  de  fièvres  palustres 
provoquait  pendant  plusieurs  jours  des  frissons  accompagnés  d'hyper- 
thermie;  en  1882,  Gerhardt  (2)  détermine  chez  deux  sujets  l'appa- 
rition d'accès  intermittents  en  leur  injectant  sous  la  peau  un  gramme 
de  sang  provenant  d'un  malade  atteint  des  mêmes  lièvres;  trois 
expériences  semblables  de  MM.  Mariotti  et  Ciarocchi  (3)  et  cinq  de 
M.  Marchiafava  (4)  ont  également  donné  des  résultats  positifs  ;  le 
type  de  la  fièvre  communiquée  est  le  même  qui  a  été  observé  chez  le 
malade  dont  le  sang  a  été  inoculé;  plusieurs  fois,  M.  Marchiafava, 
après  avoir  constaté  la  présence  de  corpuscules  parasitaires  dans  les 
globules  rouges  du  sang  qu'il  injectait,  les  a  retrouvés  au  moment 
des  accès  dans  le  sang  des  sujets  contaminés  (5)  :  la  fièvre  palustre 
est  donc  inoculable. 

Les  caractères  du  parasite  de  l'impaludisme  étant  connus,  on  pou- 
vait avec  plus  de  chances  de  succès  le  chercher  dans  l'eau  et  le  sol 
des  localités  infectées.  M.  Laveran  a  trouvé  plusieurs  fois  dans  l'eau 
des  marais  :  1°  des  flagella  libres  présentant  à  peu  près  le  même  aspect 
et  les  mêmes  dimensions  que  ceux  du  sang  du  paludique  et  animés  de 
mouvements  semblables  ;  2°  des  organismes  doués  de  mouvements 
amiboïdes  et  munis  d'un  ou  de  plusieurs  flagella  semblables  aux 
corps  sphériques  munis  de  flagella  des  paludiques,  avec  celte  diffé- 
rence que  les  flagella  étaient  plus  régulièrement  disposés.  On  ne 
pourra  affirmer  qu'il  s'agit  des  mêmes  animalcules  que  le  jour  où 
l'on  aura  provoqué  les  accès  de  fièvres  palustres  par  leur  inocu- 
lation. 

Danilewsky  a  décrit  chez  les  oiseaux  une  psorospermie  qu'il  croit 
identique  au  parasite  de  Laveran;  il  n'en  a  point  fourni  la  preuve. 

La  découverte  des  hématazoaires  du  paludisme  devait  conduire  à 
rechercher  des  parasites  semblables  dans  les  autres  pyrexies  dont 
l'agent  infectieux  n'est  pas  encore  déterminé.  Pfeiffer  (6)  a  trouvé 
constamment  en  abondance,  dans  les  liquides  des  boutons  de  vaccine 

(1)  Dockmunn,  Zur  Lehre  von  Febris  intermittent  (St-Pelersb.  Med.  Zeitsnhr,  1880). 

(2)  Gcrhardt,  Zeilsch.  f.  klin  Med.  Bd  VII. 

(3)  Mariotti  et  Ciarocchi,  La  Sperime.ntale,  1884. 

(4)  Marchiafava,  Fortschr.  der  Medicin,  1884. 

(;>)  Chassin,  Sur  l'inoculation  de  la  fièure  intermittente.  Thèse  de  Paris,  1885. 
(6)  Pfoiiïer,  Ubur  protoïdeu  oder  amohea  bei  vuriola  vera  (Monatsk.  f.  itrakt.  Der* 
mat.,  1887).  v  '  1 
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et  de  petite  vérole,  des  éléments  qui  ressemblent  aux  amibes, 
mais  ils  sont  en  même  temps  très  voisins  des  cellules  d'engrais 
(Maslzellen)  que  l'on  rencontre  dans  les  tissus  normaux,  il  faut  atten- 
dre de  nouvelles  recherches  pour  en  apprécier  la  signification. 

Ueimeria  falcifbrme ,  de  l'ordre  des  coccidies ,  a  été  trouvée  en 
abondance  dans  le  liquide  d'une  pleurésie  purulente  ponctionnée 
par  Kiintler  et  Pitres  cbez  un  sujet  qui  revenait  du  Sénégal;  elle  est 
fréquente,  d'après  Eimer,  dans  l'intestin  de  la  souris  (tig.  08).  On 
rencontre;  assez  souvent  dans  les  déjections  le  cerromonas  JoominU  ; 
Kannenberg  l'a  vu  dans  les  tissus  atteints  de  gangrène  et  Litten  dans 


Fig.  68. — Eimeria  falciformis  de  l'intestin  do  la  souris,  d'après  Minier  (*). 

le  liquide  séreux  d'un  hydropneumofhorax.  Le  (ric/mmonas  est  égale- 
ment fréquent  dans  le  mucus  vaginal.  Ces  parasites  offrent  plus  d'in- 
térêt pour  le  naturaliste  que  pour  le  médecin  ;  ils  semblent  sans  grande 
importance;  on  peut  en  dire  autant  du  cystomonas  urinaria  de  Blan- 
chard et"  du  megastoma  que  Grassi  a  trouvé  dans  desselles  diarrhéiques 
et  qui,  d'après  R.  Blanchard,  est  très  probablement  identique  au 
parasite  vu  par  Lambl  dans  le  mucus  de  l'intestin  des  enfants  et  clans 
un  kyste  du  foie  et  décrit  par  lui  comme  un  cercomonas  intestinal 7s. 
Cependant  Baumgarten  (1)  tend  à  considérer  l'épizootie  meurtrière 
que  l'on  désigne  dans  l'Inde  sous  le  nom  de  surra  comme  provoquée 
par  lamultiplication  dansle  sang  d'un  parasite  rattaché  parCrookband 
au  genre  trichomonas  (2). 

(1)  Baumgarten,  Lehrbuch  der  patholog.  Mykol.,  1889. 

(2)  Oookhand,  Flaç/el.  protoz.  in  tlie  Blows  of  Disead.  a.  appar.  thealthry  animal  (Journ. 
cf  the  Royal  microscup.  socicty,  1 886). 

(*)  1,  coccidie  dans  une  cellule  épithéliale  dont  le  noyau  est  refoulé.  -  2,  coccidie  en- 
kystée. —  3,  formation  de  la  spore.  —  4.5,  spore.  —  6,7.  corpuscules  falciformes.  —  8,9,10, 
corpuscules  passant  à  l'état  amiboïde. 
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Klebs  (I)  croit  pouvoir  affirmer  que  le  sang  des  sujets  atteints 
d'anémie  pernicieuse  renferme  des  monades,  que  ses  globules  rouges 
sont  dissociés  et  détruits  par  ces  parasites,  et  que  ceux-ci  se  rencon- 
trent également  dans  les  tissus. 

Le  même  auteur  attribue  à  l'introduction  de  flagèllariées  avec  l'eau 
alimentaire  le  développement  du  goitre  et  du  orétimme  (2);  il  a  cons- 
taté, chez  des  sujets  atteints  de  cette  maladie,  la  présence  de  ces 
infusoires  dans  le  ligament  des  ventricules  cérébraux  et  d'autre  part 
il  aurait  réussi  à  amener  la  formation  de  goitres  chez  des  chiens  en 
leur  faisant  ingérer  l'eau  suspecte  des  contrées  où  cette  maladie  est 
endémique. 

Malmsten  et  Stieda  ont  montré  que  le  bcilantidium  coli  peut  se 
développer  et  se  multiplier  dans  l'intestin  et  donner  lieu  à  une  entérite 
chronique  susceptible  d'entraîner  la  mort. 

CHAPITRE  11 

ANIMAUX    NON  PARASITES 

Beaucoup  d'animaux  sont  pourvus  d'armes  naturelles  qui  leur  per- 
mettent de  piquer  et  de  mordre;  un  certain  nombre  d'entre  eux 
sécrètent,  en  outre,  une  matière  venimeuse  qui  peut  donner  lieu  à 
des  accidents  locaux  ou  généraux.  Il  nous  suffira  de  rappeler,  dans 
nos  climats,  les  guêpes,  les  abeilles,  les  moustiques,  les  fourmis  et  les 
gros  crustacés  ;  clans  les  pays  chauds,  les  physalies  pourvues  de  ten- 
tacules que  termine  un  suçoir  et  d'un  appareil  glandulaire  qui  sécrète 
une  liqueur  irritante,  la  galéode  vorace  du  Bengale,  la  tarentule,  les 
malmignaltes  ou  latrodectes,  les  mygales,  les  scorpions,  les  scolo- 
pendres, etc.;  de  nombreux  poissons  font  également  des  morsures 
suivies  d'accidents  généraux  ;  nous  devons  enfin  signaler  ici,  comme 
devant  occuper  le  premier  rang  parmi  les  animaux  nuisibles,  les  ser- 
pents venimeux  (3). 

Nous  avons  indiqué  précédemment  comment  on  peut  comprendre 
l'action  des  venins. 

(1)  Klebs,  Die  allgcmeine  Pathologie  iS89. 

(2)  Klebs,  Siudien  iiber  die  Yerbreilung  des  Ùreiihismus  Œslen-eicbs  soicie  ûber 
die  Ursache  der  Kropfbildung,  Prag.,  1877. 

(3)  Voyez  John  Packard,  Des  plaies  empoisonnées.  Encyclopédie  de  chirurr/ie.  Paris 
1883,  t.  1,  p.  763.  " 
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CHAPITRE  III 

VÉGÉTAUX  PARASITES 

Nous  avons  étudié,  avec  les  causes  chimiques,  l'action  des  végétaux 
non  parasitaires;  les  végétaux  parasites  sont  des  champignons  (1)  et 
des  bactéries;  ils  sont  la  cause  prochaine  de  la  plupart  des  maladies 
infectieuses  et  méritent  qu'on  leur  applique  cette  même  épilhète. 

ARTICLE  1er.  —  CHAMPIGNONS  INFECTIEUX. 

Ils  peuvent  se  développer  dans  certaines  conditions  sur  les  parties 
qui  se  trouvent  en  rapport  direct  ou  indirect  avec  l'air  atmosphéri- 
que. On  les  observe  sur  la  peau  et  sur  les  muqueuses.  Certains  d'entre 
eux  ne  se  développent  que  dans  les  cas  où  un  état  pathologique  a 
modifié  ces  membranes;  tel  est  par  exemple  Yoiclium  albicans  qui 
apparaît  sur  la  muqueuse  des  premières  voies  digesLives,  dans  les  cas 
où  elle  présente,  par  le  fait  d'une  phlegmasie  locale  ou  d'une  maladie 
générale,  telle  que  le  diabète  ou  une  fièvre  grave,  une  réaction  acide  ; 
la  modification  de  la  peau  qui  permet  à  Yachorion  Schœnleini  de  s'y 
développer  et  de  produire  le  favus  n'est  pas  déterminée,  mais  on  ne 
peut  douter  qu'elle  existe,  car  cette  teigne  se  manifeste  le  plus  sou- 
vent chez  des  sujets  scrofuleux;  de  même  le  microsporon  fur  fur,  cham- 
pignon du  pityriasis  versicolor,  ne  se  développe  guère  que  chez 
l'homme  adulte;  les  téguments  de  l'enfant  et  de  la  femme  ne  sont 
pas  pour  lui  des  milieux  favorables.  Le  tricophyton,  au  contraire,  ne 
produit  la  teigne  tondante  que  chez  l'enfant  et  l'adolescent. 

Les  plus  importants  des  microphytes  qui  se  fixent  dans  le  tégument 
externe  sont  :  Yachorion  (fig.  69,  70  et  71),  le  trichophyton  et  les  mi- 
crosporon;  on  les  range  parmi  les  hyphomycètes  (2);  ils  sont  transmis 
par  le  contact  direct  ou  indirect  avec  des  hommes  ou  des  animaux 
domestiques  qui  en  sont  atteints  ;  leur  fréquence  est  grande  chez  le 
chien,  le  chat  et  le  rat  ;  les  cas  de  favus  que  nous  observons  àParis  ont 
presque  tous  été  contractés  h  la  campagne. 

Le  mycélium  et  les  spores  de  ces  champignons  (3)  pénètrent  à  travers 
la  couche  cornée  de  l'épiderme  et  s'introduisent  dans  la  partie  super- 
ficielle du  corps  muqueux  qui  offre  un  milieu  favorable  cà  leur  déve- 
loppement; Kaposi  admet  qu'ils  vivent  aux  dépens  du  protoplasma 

(1)  J.  Chatin,  article  Parasites  da  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  et  de  rhiruri/ie pra- 
tiques. Paris,  1878.  . 

(2)  Marchand,  Botanique  rn/ptof/amique.  Pans,  1883. 

3)  A  Hardy,  Traité  pratique  et  descriptif  des  maladtes  de  la  peau.  Pans,  1880. 
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des  cellules.  Robert  Campana  (i)  a  reconnu  récemment  que  les  spores 


Fig.  71.  —  Cheveu  provenant  de  la 
Fig.  70.  —  Poussière  faveusc  (").  partie  atteinte  de  favus  (*"). 


du  tricophyton  peuvent  pénétrer  dans  le  tissu  conjonctif  et  s'y  multi- 
plier. 

(1)  Robert  Campana,  Tricnfitiasi  dermien  (Avc/tir  f.  Donnât.  u>  Si/p/i.,  1889). 

(*)  aa,  cellules  ovales  ou  arrondies,  articulées  bout  à  bout.  -  bb,  spores  en  voie  de  dé- 
veloppement (?)  formées  par  de  petits  globules  sphériques  de  0mn\002  à  0ran\003  environ  et 
renfermées  dans  des  filaments  non  articulés;  ils  sont  quelquefois  ramifiés.  (Ch.  Robin.) 

H  o,  sporulcs  isolées.  -  b,  sporules  en  chapelet.  -  e,  tube  formé  de  sporules  réunies 
bout  a  bout  (Ita/.in). 

(***)  a,  commencement  de  la  tige.  -  b,  souche.  -  c,  bouton.  -  d,  fibres  longitudinales 
entre  lesquelles  existent  des  spores.  -  e,  stries  transverses.  -  f,  sporulcs  sur  la  souche. 
-  g,  sporulcs  sur  le  bouton.  —  h,  filament  tubuleux  (Bazin). 


156 


fcTlULOGMi. 


Des  recherches  de  M.  Baïze'r  oint  bien  fait  connaître  la  struc- 
ture et  le  rôle  pathogénique  de  ces  champignons.  Pour  les  étudier, 
il  les  traite  successivement,  soit  par  une  solution  d'éosine  ou  de  bleu 
de  quinoléine  et  la  potasse,  soit  parles  mêmes  matières  colorantes 
et  le  baume  de  Canada  dissous  dans  le  chloroforme.  Cette  mélhode 
permet  de  reconnaître  dans  tous  ses  détails  la  structure  des  spores  du 
microsporon  furfur.  Leur  centre  est  occupé  par  un  noyau  volumineux 
et  arrondi  remplissant  presque  toute  la  cellule;  il  est  enveloppé  par 
une  très  mince  couche  de  protoplasma  granuleux  qui  le  sépare  de 


Fig.  -2.  —  Microsporon  furfur  (Kaposi). 

l'enveloppe  cellulosique.  Dans  les  lubes  sporifères,  on  trouve  des 
noyaux  semblables  à  ceux  des  spores.  La  multiplication  des  éléments 
se  produit  par  l'intermédiaire  des  tubes  et  des  spores  qui  bourgeon- 
nent et  se  segmentent  (fig.  72).  Les  spores  s'agglomèrent  en  forme 
de  grappes  dans  l'intervalle  desquelles  se  trouvent  les  lubes;  lorsque 
le  parasite  infiltre  l'épiderme,  il  se  forme  des  fentes  où  s'amassent  les 
spores  ;  si  elles  sont  nombreuses,  elles  se  creusent  une  loge  ou  se  dis- 
posent en  nappes  entre  les  lamelles  épidermiques  ;  on  s'explique 
ainsi  le  décollement  de  l'épiderme  et  la  desquamation. 
Les  spores  de  Yachorion  (fig.  70,  71)  pénètrent  dans  l'intérieur  des 
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poils;  elles  sont  disposées  en  chaînes  qui  forment  un  réseau  à  mailles 
allongées  dans  le  sens  du  poil.  Les  noyaux  des  spores  sont  plus 
petits  que  ceux  du  mifirbsporon  furfur.  Le  mycélium  présente  de 
nombreuses  ramifications  ;  une  partie  des  tubes  sont  vides,  éLroits  et 
allongés;  les  autres  renferment  des  spores  que  leur  rupture  met  en 
liberté  et  qui  apparaissent  alors  réunies  en  petils  groupes  de  3  à  6. 
Les  éléments  du  godet  favique  sont  entourés  d'une  substance  amor- 
phe glutineuse  que  l'on  nomme  le  glaire.  M.  Balzer  la  considère 
comme  servant  à  agglutiner  les  éléments  et  à  les  protéger.  Elle  paraît 
faire  défaut  autour  des  spores  qui  ont  pénétré  dans  le  poil.  L'acho- 
rion  se  développe  surtout  sur  le  cuir  chevelu;  on  l'observe  aussi  par- 
fois sur  les  membres  et  le  tronc  ;  on  a  vu  les  godets  faviques  recouvrir 
comme  une  écorce  la  plus  grande  partie  du  corps.  Malassez  a  montré 
que  les  tubes  du  mycélium  peuvent  s'infiltrer  profondément  dans  la 
peau,  entre  les  faisceaux  conjonctifs  du  derme.  Chez  un  sujet,  mort 
en  1884  avec  un  favus  généralisé,  Kaposi  a  trouvé  l'achorion  dans  la 
muqueuse  inleslinale. 

Quincke  (1)  a  soutenu  récemment  que  Ton  confond  sous  le  nom 
de  favus  deux  maladies  de  nature  différente;  il  se  fonde  sur  ce 
qu'il  a  obtenu ,  par  la  culture  des  godets ,  trois  champignons 
distincts  qui  se  multiplient  isolément;  chacun  d'entre  eux  suffirait 
à  produire  la  maladie.  Il  les  désigne  sous  les  noms  de  champi- 
gnons a,  p,  7.  Us  se  comportent  diversement  avec  les  milieux  de 
culture  et  s'y  développent  avec  une  rapidité  et  par  une  tempéra- 
ture différentes,  le  champignon  «.  produisant  le  faims  vulgaris;  les 
champignons  p  et  7  produisant  le  favus  hcrpeticus,  celui  des  membres. 
Nous  avouons  que  ces  caractères  ne  nous  paraissent  pas  suffisants 
pour  justifier  la  distinction  admise  par  Quincke.  Le  godet  favique 
présente  une  physionomie  trop  spécialepour  que  trois  champignons  de 
nature  différente  puissent  le  produire.  On  n'observe  guère  d'ailleurs 
le  favus  des  membres  sans  qu'il  existe  concurremment  un  favus  du 
cuir  chevelu;  les  différences  observées  par  Quincke  sont  probablement 
le  résultat  de  la  différence  de  milieu  qu'offrent  aux  cultures  le  cuir 
cbevelu  et  les  parties  glabres.  Les  recherches  de  M.Verujski  (2)onten 
effet  mis  en  relief  l'influence  considérable  qu'exercent  les  différents 
milieux  sur  les  caractères  des  cultures  de  ce  champignon  (3).  Les 
études  récentes  de  Munnich  (4)  plaident  également  en  faveur  de 
notre  manière  de  voir,  car  cet  auteur  a  vu  se  produire,  dans  la  même 

(1)  Quincke,  Monatsh.  f.  pfalt,  Dcrmatol.,  1886  et  1889. 

(2)  Vcrujski  Rechercha  sur  la  morphologie  et  la  biologie  du  tricophyton  tonsurans  et 
delaeliorion  {Annales  de  l'institut  Pasteur,  1887V 

(3)  Loc.  cit.  ' 

(4)  Munnich,  Beitr.  s.  Konntniss  des  Favuspilses  {Arch.  f.  Hygiène,  1885). 
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culture,  les  Irois  champignons  de'Quincke.  Klsenberg  (1)  n'a  pu  obte- 
nir que  les  formes  p  et  -y,  mais  il  les  regarde  comme  appartenant 
à  un  môme  champignon.  Ajoutons  enfin  que  Pick  (2)  a  également 


Fig.  73.  —  Herpès  tonsurant.  Fig.  74.  —  Herpès  ton- 

Gaine  épidcrmique  recou-  surkilt  avec  de  nom-  *> 

vrant  le  cheveu  et  contenant  breu.es  spores  à  fin-  Fig.  7b    -  Cheveu  extrait  d  une 

des  spores.  térieur  du  cheveu  (3).  plaquedelateignetonsurante(.  ). 

considéré  comme  très  peu  vraisemblable  l'existence  des  deux  formes 
de  Quincke. 

Les  spores  du  tricophyton  (fig.  73,  74,  73)  sont  constituées  par  une 
membrane  cellulosique  transparente,  Yépispore,  par  une  masse  de 

(H  A  Elsenberg,  Ueber  den  Favnspilzen  (Arch.  f.  dermat.  und.  syph.,  1889). 
m  Pick,  Oeber  Favus  (Frayer  med.  Wochensch.,  1889).  , 
3  Ha.dy,  Atoau  ifckbnrtaTrè  de  médecine  et  de  càtrurgie  pfaiiqueS,  article 

figures  il  faut  les  examiner  à  la  loupe.) 

%  «  tige  du  cheveu.  -6,  extrémité  supérieure  rompue.  -  «j  extrémité  inférieure  cassée 
,u  nWeaû  de  la  peau.  -  d,  fibres  longitudinales  écartées  et  bnsees.  -  ê,  spon.les  mi.l- 
trant  la  tige.  -  f,  tube  sporulaire  (Ba/m). 
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protoplasma  parfois  très  granuleux  eL  par  un  noyau  elliptique  ou 
arrondi.  Les  tubes  sont  longs,  réguliers,  composés  d'articles  placés 
bout  à  bout  et  offrant  des  ramifications  rares  (fig.  75).  Les  spores 
pénètrent  dans  les  poils  (1).  Les  désordres  qu'ils  déterminent  varient 
suivant  la  région  dans  laquelle  ils  se  développent  :  au  cuir  chevelu,  ce 
sont  des  plaques  d'alopécie  incomplète  avec  altération  des  cheveux  que 
l'on  trouve  cassés  et  lésion  de  l'épiderme  qui  est  épaissi  et  desquamé  ; 
à  la  barbe,  ce  sonl  tantôt  des  plaques  analogues,  tantôt  des  saillies 
indurées  qui  présentent  un  aspect  tuberculeux  caractéristique,  tantôt 
des  pustules;  sur  les  parties  glabres,  ce  sont  des  plaques  érylhéma- 
teuses  avec  légère  desquamation  furfuracée,  limitées  par  un  rebord 
saillant  dans  lequel  on  peut  distinguer  parfois  des  vésicules  d'herpès. 
Le  caractère  commun  de  ces  affections,  comme  de  toutes  les  teignes, 
est  leur  tendance  à  s'agrandir  excentriquement  en  présentant  tou- 
jours une  forme  régulièrement  circinée.  Gampana  (2)  a  trouvé  constituée 
par  des  spores  et  le  mycélium  du  tricophyton  une  tumeur  du  volume 
d'un  œuf.  Grawitz  a  soutenu  que  le  tricophyton,  le  microsporon  fur- 
fur,  l'achorion  et  l'oïdium  du  lait  ne  seraient  qu'un  seul  et  même 
champignon,  mais  il  a  reconnu  son  erreur.  M.  Duclaux  a  démontré, 
conformément  à  l'enseignemeut  de  nos  classiques,  qu'il  s'agit  là  non 
pas  de  variétés  d'une  même  espèce,  mais  d'espèces  bien  distinctes  et 
non  susceptibles  de  se  transformer  l'une  dans  l'autre.. 

Grawitz  a  réussi  à  produire  chez  l'homme  l'herpès  circiné  ou  le 
favus  en  appliquant  sur  la  peau  du  bras  préalablement  frictionnée 
des  cultures  pures  de  tricophyton  ou  d'achorion  renfermant  des  goni- 
dies. 

Le  microsporon  minutissimum  est  le  champignon  de  Térythrasma;  le 
microsporon  anomaeon  se  rencontre  dans  le  pityriasis  circiné  (Vidal). 

On  a  décrit  encore  dans  la  peau  d'autres  parasites  :  Malassez  en  a 
trouvé  dans  les  plaques  de  pelade  et  dans  le  pityriasis  vulgaire;  ses 
observations  ont  toutefois  été  contestées;  on  dit  que  ces  parasites  sont 
banals  et  se  trouvent  chez  les  sujets  sains.  Il  est  certain  que  la  pelade 
vraie  est  parasitaire ,  E.  Besnier  (3)  et  nous-même  (4)  en  avons  donné 
les  preuves  irréfutables,  mais  son  parasite  est  encore  à  trouver. 

La  plupart  des  teignes  de  l'homme  affectent  également  certains 
animaux  et  plus  particulièrement  ceux  qui  vivent  près  de  l'homme; 
le  favus  est  fréquent  chez  les  chiens,  les  chats,  les  lapins  et  les  souris  ; 
aussi  ne  faut-il  pas  s'étonner  s'il  est  beaucoup  plus  commun  chez  les 

(1)  B;ilzcr,  Note  sur  V histologie  des  Dermatnphyles  {Archives  de  physiologie,  1889). 
('2)  Campana,  Trichopkylosis  dermica  (Arch.  f.  dermat.  and  syphilis,  1889). 

(3)  E.  Besnier,  Rapport  à  l'Académie  de  médecine  sur  le  traitement  de  la  pelade,  i  888. 

(4)  H.  lUliopeau,  Nature  et  traitement  de  la  pelade  (Congrès  international  de  thérapeu- 
tique, 1889). 
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habiiaiiis  des  Campagnes  que  chez  ceux  des  villes.  Ou  a  observé  de 
même  la  teigne  tonsuraute  chez  le  bœuf,  le  cheval,  le  chien  et  le 
cbal,  (1). 

Carter  a  décrit  en  1874  un  parasite  végétal  dans  les  boulons  appe- 
lés bouton  de  Biskra,  bouton  d'Alep,  etc.;  il  occuperait  les  lympbali- 
ques  et  les  interstices  cellulaires  (2).  L'apparition  constante  de  celle 
lésion  sur  des  parties  découvertes,  sa  circonscription  à  certaines 
régions  et  sa  curabilité  par  les  agents  parasiticides  plaident  en  faveur 
de  l'hypothèse  qui  en  attribue  la  production  à  un  agent  animé,  mais 
il  a  été  prouvé,  par  les  recherches  de  MM.  Duclaux  et  Chantemesse, 
qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  champignon,  mais  bien  d'un  microcoque  spé- 
cial (Voyez  :  Bactéries  infectieuses). 

Le  fongus  (3)  de  l'Inde  (pied  de  Madura,  pied  de  Coclnn,  Kirina 
grah,  etc.),  maladie  caractérisée  par  une  tuméfaction  considérable  du 
pied  avec  déformation  et  production  de  saillies  tuberculeuses,  est 
généralement  considéré  aujourd'hui  comme  parasitaire.  Si  l'on  exa- 
mine les  tissus  malades,  on  trouve  dans  les  os  des  cavités  remplies 
de  masses  mamelonnées,  noires  ou  blanches,  et  ces  masses  sont, 
d'après  Bidie,  Carter  et  Barkeley,  constituées  par  des  parasites  aux- 
quels on  a  donné  le  nom  de  Chioniphes  Carteri;  leur  constance  et  leur 
rôle  pathogénique  sont  contestés.. 

Dans  la  plique  polonaise,  maladie  du  cuir  chevelu  dans  laquelle  les' 
cheveux  sont  agglutinés  en  touffes  et  comme  en  lanières,  on  trouve^ 
un  parasite,  le  trichoma,  mais  il  n'est  pas  la  cause  des  accidents,  ifl 
s'agit  d'un  eczéma  provoqué  et  entretenu  par  des  poux. 

On  a  signalé  également  des  parasites  végétaux  dans  la  Piedra  de 
Colombie,  affection  caractérisée  parla  présence  dans  la  continuité  des 
cheveux  de  petites  nodosités  dures  et  espacées  régulièrement,  et  dans 
la  teigne  des  ongles  de  Pondichéry  (4).  Les  premiers  découverts,  pas 
Dezernel  en  1878,  ont  été  étudiés  scientifiquement  par  M.  Juhel- 
Renoy  (5)  qui  propose  d'appeler  la  maladie  trichomycose  nodulaire.Le% 
renflements  annelés  sont  en  effet  formés  par  des  agglomérations 
considérables  de  spores  douées  d'une  réfringence  telle  qu'on  pourrait 
croire  à  des  globules  graisseux.  Ces  spores  sont  tassées  et  donnent 
l'aspect  d'une  admirable  mosaïque  ;  elles  sont  unies  par  une  matière 
glutinanle  formée  de  bâtonnets  en  colonies  compactes  et  comparable 

(1)  BatUet,  Ann.  de  dermaloL,  1880. 

(2)  Bonlier,  Le  bouton  de  Biskra  et  la  verruga  (Archives  de  médecine  n  ivale,  1SS0). 

(3)  Rochiivd,  Élude  synthétique  sur  les  maladies  endémiques  {Arch.  de  mëd.  nao.,  1871). 
—  Carier,  Du  Mycétome  ou  maladie  du  fongus  de  V/tule,  traduit  par  Vincent.  [Arch.  de 
rnéd.  nao.,  1875.) 

(4)  Piielly,  ouvrage  cité. 

(5)  Juhel-Renov,  De  la  Trichomycose  nodulaire  {Ann.  de  donnât,  "t  de  syphiligr..  W5). 
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à  la  glaire  du  favus;  leurs  formes  sont  multiples,  tantôt  polyédriques, 


Fio-,  76,  Cheveu  avec  les  nouures  parasitaires  échelonnées  de  distance  en  distance 

(d'après  Juhel-Renoy). 

tantôt  allongées;  on  les  trouve  parfois  accolées  par  deux  ou  par 


Fig.  77.  —  Nodosité  piéilrique  contenant  l'agglomération  des  spores  et  la  présence  de 
nombreux  bâtonnets  réunis  en  colonies  (d'après  Juhel-Renoy). 

quatre  (fig.  77).  Le  mycélium  est  peu  abondant;  les  cultures  montrent 
cependant  que  la  germination  se  fait 
par  la  segmentation  de  tubes  mycé- 
liens  (fig.  78).  La  signification  des  bâ- 
tonnets n'a  pu  être  déterminée.  Ces 
parasites  sont  les  mêmes  qui  ont  été 
vus  par  Cheadle  Morris  et  Hoggan;  ce 
sont  eux  sans  doute  également  qui 
•ont  été  signalés  tout  dernièrement 
par  Behrend  (1)  dans  un  cas  spora- 
dique  de  la  maladie  ;  cet  auteur 
adopte,  pour  la  désigner,  la  dénomi- 
nation proposée  par  M.  Juhel-Renoy. 

Galippe  (2)  a  découvert,  dans  la 
salive  humaine,  un  champignon  au- 
quel il  a  donné  le  nom  de  monilia  sputicola  :  ses  spores  ont  en 

(I)  Behrend,  Trichomycosis  nodosa  (Sociét.  méd.  Berlin,  1889). 

(S)  Galippe,  Note  sur  un  champignon  développé  dans  la  salive  humaine  (Journ.  de  Variât, 
et  de  la  physiol.,  1885.) 

Hallopeau,  3°  édition.  H 


Fig.  78. —  Tubes  de  mycélium  provenant 
de  la  culture  en  milieu  approprié  du  pa- 
rasite (d'après  Juhel-Renoy). 
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moyenne  6p.  sur  5^;  les  cellules  mères  ont  un  double  contour;  on 
voit  se  former  à  l'extrémité  de  leur  grand  axe  un  prolongement  d'où 
naissent  des  branches  qui  elles-mêmes  se  ramifient;  ces  branches  se 
cloisonnent  transversalement  et  se  divisent  ainsi  en  segments  qui 
deviennent  des  spores. 

Lebert  et  Winckel  ont  décrit  sous  le  nom  de  leplomilus  vuginulis  un 
champignon  caractérisé  par  des  filaments  mycéliaux  étroits  et  des 
spores  allongées;  les  filaments  mesurent  \  \>.  sur  50  p.;  ils  sont  peu 
ramifiés  ;  ces  champignons  forment  de  petites  plaques  à  l'entrée  du 
vagin,  surtout  dans  la  fosse  naviculaire  ;  on  les  a  vus  aussi  dans  le 
mucus  utérin. 

A  côté  de  cette  forme  mince  de  leplomilus,  on  en  décrit  une  forme 
large.  Les  filaments  ont  en  effet  un  diamètre  deux  ou  Irois  fois  plus 


Fig.  79.  —  Poussière  blanche  d'herpès  tonsurans  (tricophyton)  (*). 

considérable  ;  on  leur  distingue  un  double  contour  ;  ils  sont  segmentés 
par  des  cloisons  transversales;  très  ramifiés,  ils  atteignent  une  lon- 
gueur de  1  /9  à  1/7  de  millimètre.  Très  souvent  ils  présentent  à  leur 
extrémité  un  épaississement  en  olive  et  se  distinguent  ainsi  de  l'oï- 
dium. Leurs  spores  sont  petites,  d'une  forme  ronde  ou  ovale  ;  elles 
présentent  un  noyau.  Ce  champignon  siège  également  à  la  vulve  et 
dans  le  vagin;  les  femmes  qui  en  sont  atteintes  accusent  des  douleurs 
assez  vives  et  ont  de  la  leucorrhée. 

Nous  avons  déjà  signalé  le  développement  de  Y  oïdium  albiçans  sur 
la  muqueuse  buccale  (fig.  80)  ;  il  contribue  à  y  entretenir  l'inflamma- 
tion qui  lui  a  permis  de  se  multiplier  ;  il  amène  la  formation  de  con- 
crétions blanchâtres  dans  lesquelles  on  trouve,  en  même  temps  que 
le  mycélium  et  les  spores  du  champignon,  des  amas  de  cellules  épij 
théliales.  Le  muguet  se  développe  également  sur  la  muqueuse  puai 

(*)  a,  sporules  isolées.  -  b,  sporules  réunies.  -  o,  tubes  vides.  -  d,  tube  s  orulai 
(Bazin). 
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ryngée,  clans  l'œsophage  (fig.  81)  où  il  peut  former  des  masses  vo- 

y 


Fig.  80.  —  Muguet  buccal,  à  300  diamètres  (*). 

lumineuses,  et  dans  l'estomac  où  il  a  été  étudié  et  décrit  par  Parrot. 


Fig.  81.  —  Muguet  œsophagien.  Grossissement  250. 

Le  champignon  du  muguet  ne  dépasse  pas  généralement  les  cellules 

S\n,  fc',ule9n^'éPithélium.  -  c,  b,  spores  isolées  ou  réunies  bout  à  bout,  elles  ont  de 
] .    i  .  a  °my0*-  -  d,  filaments  cylindriques  tubalcux  cloisonnés  avec  granulations  mo- 
?e  .  hTfY! ,tér'eures-  -  ,«•  leur  extrémité.  -  g,  renflements  ovoïdes,  —h,  spores  assor- 
ties bout  à  bout.  -  »,  cellule  ovoïde  terminale.  (Ch.  Robin.) 
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épithéliales.  Pourlanl  E.  Wagner  (1)  dit  l'avoir  vu  s'avancer  dans  le 
tissu  conjonctifet  les  vaisseaux  du  derme.  D'après  Zenker(2),  il  pour- 
rait môme  passer  ainsi  dans  la  circulation  et  aller  former  des  colo- 
nies dans  les  viscères  et  particulièrement  dans  le  cerveau  ;  l'obser- 
vation de  cet  auteur  est  restée  jusqu'ici  isolée.  D'après  Daumgar- 
ten,  il  s'est  agi  vraisemblablement  d'une  infection  mixte  par  le 
champignon  du  muguet  et  les  microbes  pyogènes. 

Grawitz  (3)  a  soutenu  que  ce  champignon  diffère  de  l'oïdium  et  est 
identique  à  l'un  de  ceux  de  la  levure,  le  saccharomyces  mycodermu; 
cette  manière  de  voir  a  été  combattue  par  Plaut  (4),  qui  en  fait  une 
lorulacée,  la  monilia  candida,  et  par  Klemperer  (o);  ils  ont  montré  que 
ce  champignon,  tout  en  se  reproduisant  surtout,  comme  celui  de  la 
levure,  par  bourgeonnemenl,  peut  aussi,  dans  certaines  conditions, 
produire  des  fdamenls  de  mycélium.  Il  occupe  ainsi  une  place  inter- 
médiaire entre  les  champignons  de  la  levure  et  les  champignons  à 
mycélium  ;  on  peut  le  faire  croître  sous  l'une  ou  l'autre  forme  en  va- 
riant les  conditions  et  sa  culture  (6). 

Klemperer  a  reconnu  qu'il  est  pathogène  pour  les  lapins  ;  l'injection 
de  sa  culture  amène  en  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  une 
mycose  généralisée  et  promplement  mortelle. 

L'aspergillus  se  rencontre  dans  les  produits  de  sécrétions  de  l'otite 
externe  et  clans  les  cavernes  pulmonaires.  Leber  (7)  a  découvert  une 
hèratomycoae  aspergilline.  Ce  champignon,  porté  accidentellement  en 
contact  avec  la  cornée  préalablement  érodée,  y  provoque  une  inflam- 
mation destructive  en  se  multipliant  dans  son  tissu  conjonctif. 

ARTICLE  II.  —  BACTÉRIES  INFECTIEUSES  (8). 

L'observation  suffirait  à  établir  que  les  maladies  infectieuses  sont 
dues  à  la  pénétration  clans  l'organisme  d'êtres  organisés,  car  elle  a 

(1)  E.  Wagner,  Jahrb.  f.  Kinderkrankh. 

(2)  Zenker,  Ber.  d.  Gesellsch.  f.  Natur.  u.  Heilk.  1861. 

(3)  Grawitz,  Virchow's  Arch.  LXXXI. 

(4)  Plaut.  Beitrag  sur  systemalischen  Stellung  des  Soorpilzes  in  der  Botanique  (Ccn- 
tralbl.  f.  /clin  Med.  1886). 

(a)  Klemperer,  Ueber  die  Natur.  des  Soo)-pilzes.  (Centralb.  f.  /clin.  Med.,  1885). 

(6)  Baumgarten,  Lelirb.  d.  pathol.  My/coL,  1888. 

(7)  Leber,  Ueber  Kératomykosis  aspergillina  (von  Graefes  archiv,  Bd.  XXV). 

(8)  Davaine,  Becherches  sur  les  infusoires  du  sang  dans  la  maladie  connue  sous  le  nom 
de  sang  de  rate.  (Gazette  médicale,  1863-1864).  —  Pasteur,  Sur  la  fermentation  lactique. 
[Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  sciences,  1857);  Sur  la  fermentation  alcoolique  (ibid.,  1S58- 
1859)  ;  De  l'origine  des  ferments  (ibid.,  1860)  ;  Expériences  relatives  aux  générations  spon- 
tanées (ibid.,  1860)  ;  Sur  les  corpuscules  organisés  qui  existent  en  suspension  dans  l'air 
(Annales  de  chimie  et  de  physique,  1862);  Animalcules  infusoires  vivant  sans  gaz  oxygètxe 
libre  et  déterminant  des  fermentations  (Acad.  des  sciences,  1861-1 802).  —  A.  Guérin,  Z>i<  râle 
des  ferments  dans  les  maladies  chirurgicales  (C.B.  de  l'Acad.  dessciences,  1874).  —  Paslcur  et 
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depuis  longtemps  reconnu,  à  l'agent  qui  les  produit,  la  propriété  de 
se  multiplier,  attribut  essentiel  de  la  vie.  Mais,  jusqu'à  ces  derniers 
temps,  elle  n'avait  pu  en  donner  la  démonstration  directe,  et  la  théorie 
du  contagium  vivum  était  encore  l'objet  de  discussions,  quand  les 
découvertes  de  M.  Pasteur,  de  ses  élèves  et  de  leurs  émules  sont 
venues  donner  les  preuves  irréfragables  que  ces  agents  infectieux  ne 
sont  autres  que  des  micro-organismes,  des  microbes  dont  les  carac- 
tères, et  en  partie  les  fonctions,  ont  été  bientôt  déterminés. 

Nous  avons  étudié  déjà  l'action  pathogène  des  coccidies  et  des 
hématozoaires,  animalcules  qui  n'ont  pu,  en  raison  de  leur  petit 
volume  et  de  leur  ressemblance  avec  des  éléments  normaux,  être 
découverts  que  tout  récemment.  La  plupart  des  microbes  infectieux 
sont  actuellement  classés  dans  le  règne  végétal  sous  le  nom  de  bac- 
téries. On  peut  affirmer  que  l'un  d'eux  est  la  cause  d'une  maladie 
déterminée  lorsqu'on  le  rencontre  constamment  dans  cette  maladie 
et  que  l'on  peut  la  reproduire  expérimentalement  par  l'inoculation 
de  ses  cultures. 

Joubert,  Sur  les  germes  des  bactéries  en  suspension  dans  l'atmosphère  et  dans  les  eaux  (ibid., 
1S77).  —  J.  Tyndall,  Les  microbes,  traduit  de  l'anglais  par  Dollo.  Paris,  1880.  —  Ch.  Robin. 
Surlanatm'e  des  fermentations  (Joum.  de  l'anatomie,  1875);  Remarques  sur  les  fermen- 
tations bactériennes  (ibid.,  1879);  —  Cohn,  Nova  acta  Acad.  Leop.-Carol.,  1883.  Beitrxgc 
zur  Biologie  der  Pflanzen,  Breslau).  —  G.  Nepvcu,  Des  bactéries  et  de  leur  râle  put  ho  g  é- 
nique  (Revue  des  sciences  médicales,  1878),  excellent  travail  donnant  l'état  de  la  science 
à  cette  époque  ;  Du  rôle  des  organismes  inférieurs  dans  les  lésions  chirurgicales  (Gaz. 
méd.,  1873).—  Grawitz,  Die  Schimmelvegctalionem  in  thierischen  Organismus  (A?-chiv  f. 
path.  Anal.,  t.  LXXX1).  — R.  Lewis,  Les  microphyles  du  sang  et  leurs  relations  avec  les 
maladies.  Paris,  1880.  —  Magnin,  Les  bactéries.  Paris,  1877.  —  Pasteur,  Joubert  et  Cham- 
berland,  La  théorie  des  germas  et  ses  applications  à  la  médecine  (Comptes  rendus  de  l'A- 
cad.  des  sciences,  t.  LXXXI).  —  Ch.  Talamon,  Du  rôle  des  microbes  dans  la  genèse  des 
maladies  d'après  les  travaux  de  Pasteur  (Revue  mensuelle  de  médecine,  etc.,  1880).  — 
Ch.  Bouchard,  Leçons  sur  les  maladies  infectieuses,  résumées  par  Laudouzy  (Revue  de  mé- 
decine, 1881).  —  Du  Cazal  et  Zuber,  Du  rôle  palhogénique  des  microbes  (Revue  des  sciences 
médicales,  1881);  ce  travail  résume  très  exactement  les  faits  connus  au  moment  où  il  a 
paru;  nous  lui  avons  emprunté  plusieurs  indications.  —  R.  Koch,  Mitth.  a.  d.  Iîaiserl. 
Gesundheits  Amte.  Berlin,  1881.  —  Fliigge,  Fermente  und  Mikroparasiten.  Leipzig,  1883. 
—  Jaccoud,  Les  maladies  infectieuses,  1883.  Leçons  de  clinique  médicales  faites 
à  la  Pitié,  1S84-85-86-89.  —  Sternberg,  Dacteria,  New- York  1SS5.  —  Artigalas,  Les 
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Il  en  est  cependant  qui  exislciiL  certainement,  bien  que  l'on  ne  soil 
pas  encore  parvenu  à  les  isoler,  tel  est  celui  de  la  syphilis;  d'autres 
ont  été  étudiés  dans  leurs  caractères  objectifs,  mais  on  n'a  pu,  faute 
d'un  milieu  convenable,  réussir  à  les  cultiver  et  à  les  inoculer;  il  faut 
prendre  garde,  en  pareil  cas,  de  considérer  comme  la  cause  de  la  ma- 
ladie un  microbe  introduit  accidentellement  dans  les  préparations, 
ou  développé  secondairement  dans  l'organisme  malade;  si  cependant 
ce  parasite  a  des  caractères  particuliers  et  si  on  le  rencontre  cons- 
tamment et  exclusivement  dans  la  même  maladie,  les  présomptions 
en  faveur  de  son  rôle  patbogénique  deviennent  si  grandes  qu'elles 
équivalent  presque  à  une  certitude;  c'est  ainsi  que  nous  avons  consi- 
déré les  bématozaires  de  Laveran  comme  causes  de  l'impaludisme,  bien 
que  l'on  n'ait  pu  jusqu'ici  les  cultiver;  nous  verrons  qu'il  en  est  de 
même,  pour  la  fièvre  récurrente,  des  spirilles  d'Obermeier  et  que 
les  bacilles  de  la  lèpre  sont  bien  certainement  les  générateurs  de 
celte  maladie,  bien  que  l'on  n'ait  pu  jusqu'ici  la  reproduire  par  leur 
inoculation.  L'on  n'est  pas  en  droit  d'exiger,  en  pareil  cas,  les  résul- 
tats positifs  de  cultures  et  d'inoculations,  car,  pour  transmettre  un 
microbe,  il  faut  nécessairement  trouver  un  terrain  favorable  à  son 
développement,  et  rien  ne  prouve  que,  pour  beaucoup  de  contages 
propres  à  l'espèce  humaine,  il  en  existe  d'autres  que  le  sang  humain. 
Quand  on  voit,  par  exemple,  que  beaucoup  d'hommes  sont  réfractaires 
au  contage  de  la  scarlatine,  puisqu'un  nombre  relativement  petit 
d'entre  eux  la  contractent,  comment  s'étonner  que  ce  mêmp  contage 
ne  puisse  être  cultivé  dans  un  liquide  organique  quelconque  et  même 
chez  le  singe?  Ce  qui  est  surprenant,  c'est  que  certains  microbes  se 
multiplient  dans  ces  conditions  (1). 


S 


1.  —  Caractères  généraux. 


Les  bactéries,  schizomycètes,  revêtent  des  formes  diverses  que  nous 
rapporterons  à  trois  types  principaux,  le  microcoque,  le  bâtonnet  et  la 
spirobactérie  ;  de  Bary  remarque  ingénieusement  que  l'on  peut  se  les 
représenter  par  une  bille  de  billard,  un  crayon  et  un  tire-bouchon. 
En  effet,  les  microcoques  sont  de  petites  cellules  arrondies  ou  ovales; 
les  bâtonnets  sont  des  cylindres  plus  ou  moins  allongés;  les  spirobac- 
téries  sont  des  filaments  ondulés  ou  contournés  en  hélices.  Chacun  de 
ces  groupes  comprend,  comme  nous  le  verrons,  plusieurs  variétés  (21 

On  peut  distinguer  dans  ces  éléments,  quand  leur  pet.tesse  n  est 
pas  excessive,  une  membrane  d'enveloppe  à  double  contour  et  un 

m  Consulter  à  ce  sujet  la  remarquable  étude  de  M.  Talamon,  Bévue  mensuelle,  1883. 
$  mm^ffandbuTh  der  hygiele.  Fermente  und  Mikroparasilen.  Le.pz.g,  1883. 
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contenu  proloplasmique  généralement  incolore,  qui  renferme  souvent 
de  très  fines  gouttelettes  d'apparence  huileuse  ou  des  granulations 
fortement  réfringentes  ;  ce  contenu  devient  trouble  quand  le  microbe 
est  mort  ou  en  voie  de  dégénérescence.  II  a  été  désigné  par 
Nencki  (I)  sous  le  nom  de  myco-protéine.  Il  peut  présenter  des 
vacuoles. 

On  y  distingue  aussi  des  grains  assez  mal  limités  qui,  lorsqu'on  les 
colore  avec  la  gentiane,  résistent  plus  longtemps  à  l'action  de  l'alcool 
que  le  reste  du  protoplasma.  On  les  trouve  d'ordinaire  aux  deux  pôles 
d'un  bâtonnet,  et  leur  formation  est  généralement  suivie  de  la  division 
de  l'élément  en  deux  bâtonnets  plus  petits.  Faut-il  avec  M.  Macé  con- 
sidérer ces  grains  comme  des  noyaux  ?  On  ne  peut  nier  l'analogie  qui 
les  en  rapproche,  mais  Pfilzner  fait  remarquer  avec  raison  qu'ils  ne 
présentent  pas  celte  structure  complexe  qui  appartient  aux  noyaux 
dans  toute  la  série  des  êtres  (2). 

La  membrane  est  entourée  souvent  d'une  enveloppe  gélatineuse 
qui  paraît  de  même  nature  ;  mince  ou  épaisse,  elle  n'en  est  alors  que 
la  couche  interne.  On  y  retrouve,  d'après  Nencki,  la  myco-protéine  du 
protoplasma.  Suivant  d'autres  auteurs,  au  contraire,  elle  est  composée 
d'un  hydrate  de  carbone  très  voisin  de  la  cellulose. 

Ces  éléments  résistent  à  des  réactifs  qui  dissolvent  les  cellules  des 
tissus,  d'où  la  possibilité  de  les  isoler. 

Incolores  quand  on  les  regarde  isolément,  les  bactéries  sont  géné- 
ralement teintées  quand  on  les  examine  en  masse,  et  leur  coloration 
est  parfois  assez  intense  pour  qu'on  les  appelle  chromogènes  :  c'est 
ainsi  que  nous  aurons  à  étudier,  parmi  les  microbes  pathogènes,  le 
staphylococcus  aureus,  le  bacille  pyocyanogène  et  celui  de  la  morve 
dont  la  culture  sur  la  pomme  de  lerre  est  également  colorée. 

Certains  de  ces  éléments  sont  immobiles;  il  en  est  ainsi  de  presque 
tous  les  microcoques  ;  l'un  de  ceux  de  l'eau  potable  fait  seul  excep- 
tion jusqu'ici  (3).  Les  autres  bactéries  sont  au  contraire,  pour  la  plu- 
part, animées  de  mouvements  rapides;  tantôt  elles  tournent  autour 
de  leur  axe  longitudinal  en  oscillant  ou  en  ondulant,  tantôt  elles  pro- 
gressent, tantôt  elles  présentent  des  mouvements  alternatifs  de  flexion 
et  d'extension  que  les  variations  de  température  et  la  composition  du 
milieu  peuvent  accélérer  ou  ralentir.  Ces  mouvements  sont  dus  le  plus 
souvent  à  la  présence  de  cils  vibratiles  aux  extrémités  des  éléments. 

Les  schizomycètes  peuvent  être  isolés  ou  groupés  en  colonies.  Dans 
ce  dernier  cas,  les  jeunes  éléments  (cellules  filles)  ne  se  séparent  pas 

m  1??''  Ff''^11!'  BioloOie  des  Spaltpilzc  (J.  f.pvakl.  chemie,  vol.  XIX  et  XX). 

(2)  Klebs,  Alltj.  PathoL,  1887.  ; 

(3)  Ali  Cohen,  Eigenbewegumj  bei  Mikrocokken  (Centralb.  f.  Bactériologie,  juillet  1889; 
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de  leurs  générateurs  ;  ils  leur  restent  unis  par  une  substance  gélati- 
niforme  et  il  se  forme  ainsi  des  amas  de  cellules  conglomérées  qui 
portent  le  nom  de  zooglées.  Ces  masses  sont  le  plus  souvent  composées 
de  micrococci  ou  de  bactéries  (figures  82  et  83),  mais  on  peut  y  trou- 
ver également  des  bacilles  ou  des  spirilles.  Leur  forme  est  tantôt 
arrondie,  tantôt  lobulée;  quelquefois  elles  se  ramifient  comme  les 
branches  d'un  arbre;  leurs  dimensions  peuvent  être  assez  considéra - 


82.  —  Amas  de  zooglées  dans  une  petite      Fig.83 .  —  Amas  de  micrococcus  en  zooglée 
veiue  du  rein  du  lapin.  dans  une  veine  de  l'estomac  d'un  typhique. 

bles  pour  qu'elles  représentent  des  taches  visibles  à  l'œil  nu.  Dans  les 
liquides,  elles  forment  tantôt  un  nuage  diffus,  tantôt  des  flocons, 
tantôt  une  couche  mince  à  la  surface,  tantôt  un  dépôt  au  [fond  du 
vase.  Lorsqu'elles  se  développent  sur  une  substance  solide,  elles  se 
présentent  sous  l'aspect  de  petites  masses  sèches  ou  de  gouttelettes 
visqueuses  plus  ou  moins  colorées  ou  transparentes. 

Les  cellules  isolées  dont  la  membrane  subit  la  transformation  géla- 
tineuse s'entourent,  par  ce  fait,  d'une  capsule. 
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On  voit  que  le  même  microbe  peut  se  présenter  sous  des  formes 
diverses;  l'attention  a  été  attirée  sur  ce  fait,  et  l'on  a  reconnu  que 
l'étendue  de  ces  variations  est  considérable.  On  sait  aujourd'hui  que, 
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Fig.  84.  —  Forme  normale 
dans  du  bouillon  de  bœuf. 
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Fig.  85.  —  Culture  dans  du 

bouillon     additionné  de 

0,02  0/0  de  naphtol  p; 
après  48  heures. 


Fig.  86.  —  Culture  dans  du 
bouillon  alcoolisé  à  4  0/0 
après  24  heures. 


contrairement  aux  assertions  de  Gohn,  le  même  organisme  peut  pren- 
dre l'aspect  d'une  spore,  d'un  bacille  ou  d'une  spirobaclérie;  on 


Fig.  87. —  Culture  dans  du  bouillon  additionné  Fig.  88. — Culture  dans  du  bouillon  ad- 
de  bichromate  de  potasse  à  0,015  0/0;  après  ditionné  de  0,60  0/0  d'acide  borique; 
15  heures.  après  48  heures. 

obtient  ces  changements  en  modifiant  la  constitution  du  milieu  dans 
lequel  il  se  développe  ;  Babès  a  constaté  que  toutes  les  bactéries 
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Fig.  00.  —  Culture  âgée  de  quelques  semaines  dans  du 
bouillon  additionné  de  0,10  0/0  de  créosote.  (Les 
figures  84  à  00  sont  empruntées  au  travail  de  M.  Char- 
rin  sur  la  maladie  pyocyanique.) 

pathogènes,  à  l'exception  de  certaines  bactéries  rondes,  comme  le 
slreptococcus  et  le  staphylococcus,  peuvent  subir  ces  modifications; 
elles  changent  en  même  temps  de  volume.  Ce  polymorphisme,  affirmé 


Fig.  89.  —  Culture  dans  du  bouil- 
lon additionné  de  0,70  0/0  d'acide 
borique  ;  après  jours. 
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déjà  par  Naegeli,  Zopf  (1)  et  Metscbnikoff  (2),  a  été  particulièrement 
mis  en  lumière  par  les  expériences  de  Guignard  et  Chanin  (3)  sur  le 
microbe  de  la  pyo-cyanine  ;  suivant  son  milieu  de  culture,  cet  élé- 
ment peut  se  présenter  sous  la  forme  de  bacilles  de  filaments,  de 
spirilles  ou  de  microcoques  (fig.  68).  Les  figures  84,  85,  86,  87,  88, 
89  et  90,  représentent  les  diverses  formes  du  bacille  pyocyanogène, 
formes  obtenues  expérimentalement.  Ces  éléments  ne  sont  donc 
pas  suffisamment  caractérisés  par  leur  aspect  physique  (4);  il  faut 
tenir  compte  de  leur  mode  de  développement  (5)  pour  les  grouper 
en  espèces. 

§2.  —  Formes  diverses. 

A.  Les  micrococci  se  présentent  sous  la  forme  de  grains  ronds  de 
dimensions  très  variables  ;  les  plus  petits  sont  à  la  limite  des  objets 
visibles  aux  plus  forts  grossissements;  rarement  leur  diamètre  atteint 
un  [/.  (fig.  91).  Ils  résistent  à  l'action  des  acides  étendus,  des  alcalis 


Fig.  91.  —  Microcuccus,  630  :  1  (d'aprjs  Cohn)  (*). 

et  de  l'alcool  mélangé  d'élher,  et  se  distinguent  ainsi  des  granula-  ' 
tions  protéiques  et  graisseuses  ;  Weigert  a  montré  qu'ils  sont  vivement 
colorés  par  le  violet  d'aniline,  et  il  a  donné  ainsi  un  moyen  de  les 
reconnaître,  car  ils  gardent  leur  coloration  alors  que  les  autres  élé- 
ments en  ont  été  dépouillés  par  des  réactifs.  On  les  rencontre  dans 
les  interstices  des  éléments,  et  souvent  aussi  dans  le  corps  même  des 
cellules.  Ils  sont  animés  du  mouvement  brownien,  mais  nous  avons 
vu  qu'ils  ne  se  déplacent  généralement  pas  spontanément. 


1)  Zopf,  Die  Spaltpil-e,  1883. 

(2)  MestchnikolT,  Contribution  à  l'élude  du  pléomorphisme  des  bactéries  (Ann.  de  l'inst 
Pasteur). 

(3)  Charria,  La  maladie pyocyanique.  Paris,  1889. 

(4)  Cornil  et  Babès,  loc.  cit.,  p.  31. 

(5)  De  Bary,  Leçons  sur  les  bactéries,  traduction  française,  Paris,  1886 
(*)  a,  isolé.  —  b,  diploccus.  —  c,  torula.  —  d,  zooglée. 
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Ces  micrococci  présentent  de  notables  différences  relativement  à 
.leur  volume,  à  leur  forme  qui  peut  être  ronde  ou  ovale,  à  leur  mode 
de  groupement,  à  leur  affinité  pour  les  diverses  matières  colorantes. 
■On  distingue  ainsi  les  diplococci  unis  deux  à  deux  (fig.  92,  b),  les  strep- 
tococci  (fig.  92,  c)  disposés  en  chaînettes  plus  ou  moins  sinueuses,  les 
■staphylococci  (fig.  93)  groupés  en  grappes,  les  ascococci,  amas  zoogléi- 
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Fig.  92. 


Streptococcus. 


Fig.  93.  -•  Staphylococcus 
pyogenes  aureus. 


Fig.  94.  —  Tetrageni. 


ques  (fig.  91),  les  tetrageni  (fig.  94)  et  les  sarcines  (fig.  95),  petites 
masses  cubiques  où  les  éléments  sont  unis  par  quatre  ou  multiples 
de  quatre;  ces  dernières  se  trouvent  dans  l'eslomac  et  quelquefois 
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Fig.  95.  —  Sarcine  de  l'esto- 
mac (Ch.  Robin). 


Fig.  96.  —  Amas  de  microcoecus  et  des  bactéries  prove- 
nant d'un  coagulum  sanguin  intrapéritonéal  (*). 


dans  les  poumons;  le  microcoecus  lelragenus  a  été  vu  dans  le  pus  des 
cavernes' pulmonaires  et  d'abcès  métastatiques  (1). 

B.  Les  bâtonnets  se  distinguent,  d'après  leurs  dimensions,  en  bâton- 
nets courts,  en  bacilles  et  en  filaments. 

a.  Les  bâtonnets  courts  (fig.  96)  sont  des  éléments  cylindriques,  de 
très  courtes  dimensions  et  mobiles;  ils  représentent  des  cellules  dont 
l'un  des  diamètres  dépasse  l'autre;  quand  ils  se  multiplient,  ils  res- 
tent souvent  unis  par  groupes  de  deux  ou  de  quatre;  rarement  ils 

(1)  Cornil  et  Babès,  loc.  cit.,  p.  135. 

(*)  On  voit  à  droite  les  fibrilles  de  la  fibrine,  à  gauche  les  microcoecus  et  les  bactéries 
isolés  ou  groupés;  ils  se  sont  accumulés  sur  un  certain  nombre  de  globules  rouges  et  leur 
donnent  un  aspect  crénelé  comparable  à  celui  qu'ils  prennent  eu  se  desséchant. 
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forment  des  chaînes  plus  longues;  constamment  il  reste  des  traits 
de  démarcation  entre  chaque  élément.  Très  fréquemment,  ces  bâ- 
tonnets, unis  par  une  substance  intermédiaire,  forment  des  masses 
de  zooglées  ;  ils  sont  alors  immobiles,  mais  leur  multiplication  par 
scissiparité  peut  continuer.  Les  parois  des  cylindres  qu'ils  représen- 
tent sont  tantôt  régulières,  tantôt  déprimées  vers  le  milieu  de  leur 
longueur  ;  dans  ce  dernier  cas,  on  a  affaire  à  un  élément  qui  va  bien- 
tôt se  séparer  en  deux. 

On  distingue,  parmi  leurs  principales  variétés,  le  bacterium  lermo, 
un  des  agents  de  la  putréfaction,  formé  de  cellules  longues  de  l,5,a 
et  larges  de  0,5  à  0,7  (*,  à  contenu  clair  ou  noirâtre,  et  à  enveloppe 
relativement  épaisse  ;  elles  se  contournent  autour  de  leur  axe  longi- 


Fig.  97.  —  Leptothrix  buccalis.  Fig.  98.  —  Les  Spirochaèles 


tudinal  et  se  déplacent.  Les  bâtonnets  des  fermentations  lactique  et 
acétique  appartiennent  à  la  même  espèce  ;  il  en  est  de  même  de  ceux 
de  la  septicémie,  de  la  pneumonie  et  du  choléra  des  poules. 

b.  Les  bacilles  offrent  la  plus  grande  analogie  avec  ces  bâtonnets  ; 
ils  ne  semblent,  au  premier  abord,  en  différer  que  parleur  longueur 
plus  grande  ;  si  l'on  en  fait  une  variété  distincte,  c'est  qu'ils  ont 
la  propriété  de  se  transformer  en  de  longs  filaments  dans  lesquels 
on  ne  peut  plus  distinguer- les  éléments  primitifs;  d'autre  part,  ils 
peuvent,  à  rencontre  des  bactéries,  donner  naissance  à  des  spores 
durables. 

Ces  éléments  peuvent,  comme  les  précédents,  produire  des  fer- 
mentations et  des  maladies;  c'est  un  bacille  anaérobie  qui  est  l'agent 
de  la  fermentation  butyrique;  les  microbes  décrits  sous  le  nom  de 
bactéridies  du  charbon,  ceux  du  charbon  symptomatique,  de  l'œdème 
malin,  de  certaines  septicémies,  du  rouget  des  porcs,  de  la  fièvre 
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typhoïde,  du  rhinosclérome,  de  la  morve,  du  smegma  prsepulialis,  de  la 
tuberculose  et  de  la  lèpre  rentrent  également  dans  la  classe  des  bacilles. 

c.  Les  filaments,  mesurant  de  0,7  à  1  fx  d'épaisseur  (fig.  97)  sont 
d'ordinaire  ondulés  et  souvent  unis  en  faisceaux  ou  en  masses;  tels 
sont  les  leptothrix  que  l'on  trouve  mêlés  à  d'autres  microbes  sur  la 
muqueuse  des  gencives,  autour  des  dents.  Ce  champignon,  traité  par 
l'iode  dans  un  milieu  acide,  prend  une  couleur  violette.  Les  cladothrix 
sont  des  filaments  dont  les  articles  se  ramifient. 

C.  Les  spirobactéries  se  divisent  en  virgules,  en  spirilles  et  en  spi- 
rochaètes. 

Les  virgules  sont  de  courtes  bactéries  infléchies  ;  les  spirilles  présen- 
tent des  courbures  très  prononcées  et  rapprochées;  on  les  trouvu 
dans  le  mucus  vaginal  et  dans  les  fèces;  les  spirochaètes  (fig.  98)  sont 
contournés  en  hélice  et  d'une  grande  finesse.  Ils  ont  généralement 
des  mouvements  rapides. 

§  3.  —  Origine,  transmission  et  pénétration  dans 

l'organisme. 

Nous  avons  vu  que  l'étude  des  agents  infectieux  se  résume  aujour- 
d'hui dans  celle  de  micro-organismes,  animaux  ou  végétaux,  e(  plus  par- 
ticulièrement de  bactéries.  Elle  se  trouve  ainsi  profondément  modifiée. 
Relativement  h  leur  origine,  l'ancienne  division  en  miasmes  (1),  con- 
tages  et  miasmes-contages  ne  peut  plus  fournir  la  base  d'une  classifica- 
tion scientifique.  Si  en  effet,  avec  Bernheim,  nous  appelons  miasmes 
les  agents  qui  se  multiplient  dans  le  milieu  extérieur;  coulages,  ceux 
qui  se  multiplient  dans  l'organisme;  miasmes-contages,  ceux  qui  peu- 
vent se  multiplier  dans  l'organisme  et  en  dehors  de  lui,  nous  réunis- 
sons dans  un  même  groupe  des  causes  morbifiques  de  nature  très 
diverse  :  il  en  est  ainsi,  par  exemple,  pour  les  miasmes  qui  compren- 
nent simultanément  les  hématozoaires  du  paludisme,  les  gaz  délétères 
engendrés  par  les  bactéries  saprophytes  dans  les  fosses  d'aisance  et 
les  égouts  et  le  poison  contenu  dans  l'air  expiré;  c'est  donc  à  juste 
titre  que,  dès  1873,  M.  L.  Colin  proposait  de  rayer  ce  mot  de  la  nomen- 
clature médicale. 

Les  bactéries  peuvent  provenir,  soit  du  sol  ou  du  milieu  ambiant, 
soit  d'un  sujet  infecté.  On  peut  les  appeler,  avec  Baumgarten,  ecto- 
genes  dans  le  premier  cas,  endogènes  dans  le  second;  nous  citerons, 
parmi  celles-la,  les  microbes  du  charbon,  de  la  pyémie,  de  la  fièvre 
typhoïde  et  du  choléra  ;  parmi  celles-ci,  les  bacilles  de  la  tuberculose 

et  TriùTd^ mSÏ? TÉ!  dU  Dicttonnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales,  1873 
iiaui  (lui,  maladies  epidémiques.  Paris,  1S79. 
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et  de  la  lèpre.  Il  semble,  pour  plusieurs  d'entre  elles,  que  la  trans- 
mission ne  puisse  se  faire  directement  d'un  individu  à  l'autre,  et  que 
l'infectieux  ne  soit  susceptible  d'agir  sur  un  nouvel  organisme  qu'à 
la  condition  de  subir,  dans  le  milieu  extérieur,  une  nouvelle  élabo- 
ration. 11  paraît  en  être  ainsi  particulièrement  pour  le  choléra. 

La  plupart  des  agents  infectieux,  comme  la  plupart  des  êtres  orga- 
nisés, ne  sont  pas  cosmopolites. 

La  syphilis,  très  vraisemblablement  importée  d'Amérique,  n'a 
envahi  l'Europe  qu'à  la  fin  du  xve  siècle;  la  scarlatine  ne  paraît  avoir 
fait  sa  première  apparition  en  Islande  qu'en  1597;  la  fièvre  jaune  n'a' 
été  observée  que  très  exceptionnellement  dans  nos  climats;  il  en  est 
de  même  de  la  peste. 

Ces  immunités  régionales  peuvent  tenir  à  l'absence  du  microbe 
infectieux;  il  en  a  été  ainsi  pour  la  rougeole  aux  îles  Féroé,  de  1781* 
à  1846;  pendant  toute  cette  période,  cette  maladie  y  a  été  inconnue; 
importée  à  la  dernière  date  par  un  sujet  qui  en  était  atteint,  elle  s'y 
propagea  avec  une  intensité  telle,  que,  sur  7789  habitants,  1500  seule- 
ment purent  y  échapper  par  la  fuite;  quelques  vieillards  seuls  furent 
épargnés  parmi  ceux  qui  étaient  restés,  et  ils  avaient  déjà  eu  la  ma- 
ladie dans  leur  enfance.  Le  terrain  était  donc  ici  très  favorable  au 
développement  du  conlage  ;  les  sujets,  non  modifiés  parla  production 
antérieure  de  la  maladie  chez  eux  ou  leurs  parents,  offraient  une  plus 
grande  réceptivité  pour  l'agent  infectieux. 

D'autres  fois,  au  contraire,  l'immunité  d'un  pays  à  l'égard  d'une 
maladie  infectieuse  est  due  à  ce  qu'il  ne  présente  pas  de  conditions 
favorables  au  développement  de  son  microbe.  C'est  ainsi  que  le  cho- 
léra et  la  fièvre  jaune,  transportés  par  le  courant  humain  loin  de  leur? 
lieu  d'origine,  ne  sévissent  jamais  que  passagèrement,  bien  que  d'une 
manière  très  cruelle,  dans  les  pays  où  ils  se  propagent. 

On  appelle  endémiques,  les  maladies  qui  restent  localisées  sou- 
vent d'une  manière  persistante  dans  certaines  contrées,  tels  que  le  cho- 
léra dans  l'Inde,  la  fièvre  jaune  au  Mexique. 

On  appelle  épidémiques,  celles  qui  se  développent  dans  des  pays  où 
elles  ne  régnent  pas  habituellement,  ou  qui  s'y  propagent  en  y  attei- 
gnant un  grand  nombre  de  sujets. 

Les  épidémies  naissent  le  plus  souvent  d'endémies,  et  l'on  peut 
suivre  de  proche  en  proche  les  voies  de  leur  propagation.  Elle  a  lieu 
le  plus  ordinairement  par  transmission  directe,  avec  ou  sans  le  con- 
cours du  sol  et  de  l'atmosphère,  mais  le  fait  n'est  pas  constant;  nous 
citerons,  par  exemple,  la  grippe,  qui  n'est  pas  contagieuse  etqui  cepen- 
dant atteint  souvent  un  nombre  énorme  de  sujets. 

Les  épidémies  ont,  nous  l'avons  dit,  tendance  à  se  propager  :  s'du- 
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gnant  dans  les  pays  où  elles  se  sont  manifestées  en  premier  lieu,  elles 
s'étendent  à  de  nouvelles  régions;  on  a  pu  suivre  successivement  ainsi 
la  marche  du  choléra,  de  la  grippe  et  du  typhus.  Il  semble  qu'une 
épidémie  cesse  dans  une  localité  quand  tous  les  sujets  aptes  à  rece- 
voir l'infection  ont  été  frappés,  ou  quand  le  microbe  a  cessé  d'y 
trouver  les  conditions  favorables  à  son  existence;  elle  peut  faire  tou- 
tefois, après  un  laps  de  temps  plus  ou  moins  considérable,  des  retours 
offensifs.  On  en  [connaît  des  exemples  pour  le  choléra,  et  ce  sont  ces 
faits  qui  ont  pu  conduire  certains  médecins  à  admettre  l'origine 
autochtone  de  cette  maladie  :  selon  toute  vraisemblance,  ils  signifient 
simplement  que  son  germe  contage  peut  rester  à  l'état  latent  sans  se 
développer  et  sans  périr  pendant  un  laps  de  temps  considérable  dans 
un  milieu,  pour  devenir  de  nouveau  actif  sous  l'influence  de  cir- 
constances favorables;  c'est  ainsi  que  l'on  a  vu,  en  1866,  cette  ma- 
ladie renaître  dans  les  salles  de  la  Charité,  un  an  après  sa  dispari- 
tion. Certains  miasmes-contages,  ceux  de  la  peste  et  de  la  scarlatine 
par  exemple,  peuvent  être  transmis  par  des  vêtements,  des  tentures 
et  des  marchandises. 

Diverses  circonstances  extérieures  paraissent  influencer  d'une  ma- 
nière puissante  l'activité  des  bactéries  infectieuses  :  elles  constituent 
V opportunité  cosmique  du  professeur  Jaccoud  (1). 

Nous  mentionnerons  en  premier  lieu  la  température  ;  c'est  le  plus 
souvent  pendant  la  saison  chaude  que  les  épidémies  paraissent 
sévir  avec  le  plus  d'intensité.  L'expérimentation  a  fourni  à  cet  égard 
des  résultats  qui  méritent  d'être  notés.  Certains  microbes,  ceux  du 
charbon  et  de  la  tuberculose,  par  exemple,  ne  se  multiplient  que 
s'ils  se  trouvent  dans  un  milieu  dont  la  température  approcbe 
celle  des  mammifères.  La  plupart  d'entre  eux,  cependant,  ne  sont 
tués  que  par  une  température  très  inférieure  à  0°;  ils  vivent  sans 
se  développer  dans  un  milieu  froid.  On  trouve,  dans  la  glace  pro- 
venant d'eau  impure,  de  nombreuses  bactéries.  Bien  plus,  Pictet  et 
Yung  (2)  ont  constaté  qu'une  culture  de  bacilles  charbonneux,  soumise 
pendant  cent  huit  heures  à  la  température  de  —70°,  et  pendant  cinq 
heures  à  celle  de  —130°,  est  restée  virulente.  Le  bacillus  sublilis, 
celui  du  charbon  symptomatique  et  le  virus  vaccinal  résistent  égale- 
ment à  l'action  de  ce  froid  excessif;  la  plupart  des  bactéries  résistent 
à  l'action  même  prolongée  de  la  congélation  (3). 

Par  contre,  une  température  trop  élevée  tue  ces  microbes  ;  le  degré 

(1)  Jaccoud,  Les  maladies  infectieuses.  Paris,  1883. 

(2)  Pictet  et  Yung,  De  l'action  du  froid  sur  les  microbes  (Comptes  rendus  de  l'Acad.  des 
sciences,  1884). 

(3)  Prudden,  Sur  les  bactéries  de  la  glace  {New-York  med.  Record,  1887). 
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auquel  ils  cessent  de  résister  varie  suivant  les  espèces.  Les  cellules 
végétatives  meurent  généralement  quand  on  les  soumet  à  une  tempé- 
rature de  60°;  mais  il  n'en  est  pas  de  même  des  spores.  Roux  a  montré 
que,  dans  un  milieu  humide,  il  faut  une  température  de  9b°  pour 
luer  en  dix  minutes  les  spores  du  bacille  charbonneux;  à  100°,  elles 
résistent  encore  cinq  minutes.  A  l'air  sec,  ces  éléments  supportent  des 
températures  beaucoup  plus  élevées.  Miquel  (1)  n'a  obtenu  la  stérili- 
sation complète  qu'avec  une  chaleur  de  150°. 

En  soumettant  un  virus  à  une  température  voisine  de  celle  qui  le 
tuerait,  on  en  atténue  l'activité,  et  l'on  peut  ainsi  le  transformer  en  i 
vaccin  (2). 

Les  températures  les  plus  favorables  au  développement  des  virus  • 
varient  entre  30°  et  35°. 

Si  les  temps  froids  rendent  plus  meurtrières  certaines  épidémies, . 
celles  de  dysenterie  et  de  typhus  par  exemple,  c'est  indirectement  par- 
le fait  de  l'encombrement,  de  l'accumulaLion  de  détritus  organiques,, 
et  les  mauvaises  conditions  hygiéniques  qu'ils  entraînent. 

Dans  certains  cas,  une  perturbation  brusque  de  l'atmosphère  a  paru  i 
influencer  la  marche  d'une  épidémie.  En  1865,  à  Paris,  le  choléra,, 
d'abord  relativement  bénin,  a  pris  soudainement  plus  de  gravité  à  la 
suite  d'un  violent  orage;  en  1849,  au  contraire,  le  nombre  des  cas 
diminua  brusquement  à  la  suite  d'une  tempête  survenue  le  9  juin;  des» 
faits  analogues  ont  été  observés  la  même  année  à  Vienne  et  à  Cbris-- 
tiania  (3).  Vhumiditê  du  milieu  ambiant  semble  également  favoriser: 
le  développement  des  agents  infectieux.  Cependant  Miquel  a  observé» 
que  les  bactéries  sont  moins  nombreuses  en  temps  de  pluie,  et  qu'elles  - 
se  multiplient  quand  l'atmosphère  se  dessèche;  il  faut  que  la  séche- 
resse persiste  pour  qu'elles  diminuent  de  nouveau.  L'expérimentation 
montre  qu'elles  disparaissent  sous  l'influence  d'une  dessiccation  com- 
plète; mais  c'est  là  une  condition  qui  ne  se  réalise  guère  dans  noire 
milieu  cosmique. 

Il  faut  tenir  grand  compte  enfin,  dans  l'étiologie  des  maladies  infec- 
tieuses, de  l'état  de  réceptivité  des  sujets.  Les  bactéries  ne  se  dévelop- 
pent que  chez  certains  d'entre  eux,  chez  ceux  qui  sont  en  état  d'op-- 
portunité  morbide  (Jaccoud).  Cet  état  paraît  être  surtout  en  relalion 
avec  la  constitution  chimique  de  l'organisme. 

Les  différents  microbes  ne  se  développent  que  dans  des  milieux i 
offrant  certaines  conditions  encore  incomplètement  déterminées  pour 
chacun  d'eux.  La  réaction  neutre,  acide  ou  alcaline,  constitue  une  des 

(1)  Miquel,  Les  organismes  vivants  de  l'atmosphère,  1881. 

(2)  Voir  l'article  Prophylaxie. 

(3)  Lebert,  article  Cuoleiu  asutica  du  Handbuch  von  Ziemssen. 
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plus  importantes;  une  faible  acidité  nuit  au  développement  des  bac- 
téridies  et  favorise  celui  des  moisissures;  une  réaction  neutre  ou  légè- 
rement alcaline  agit  en  sens  inverse.  On  doit  tenir  également  grand 
compte  des  différents  minéraux  qui  entrent  dans  la  composition  du 
milieu;  c'est  ce  que  l'on  est  en  droit  de  conclure  des  très  intéressantes 
recbercbes  de  M.  Raulin  sur  les  conditions  qui  favorisent  ou  entravent 
le  développement  d'une  mucédinée,  Yaspergillus  niger  :  il  ne  faut  pas 
moins  de  douze  substances  chimiques  pour  qu'elle  atteigne  son  déve- 
loppement complet;  si  l'on  supprime  certaines  d'entre  elles,  telles  que 
la  potasse,  l'acide  phosphorique  ou  l'ammoniaque,  la  récolte  tombe 
au  1/25,  au  1/182  ou  au  1/153  de  ce  qu'elle  était;  le  zinc  ne  s'y  trouve 
que  dans  la  proportion  de  1/40000,  et  cependant,  sa  suppression  réduit 
la  récolte  au  1/10.  De  quelles  proportions  infinitésimales  d'un  élé- 
ment utile  peut  dépendre  la  prospérité  d'une  culture  (Duclaux)  (1)! 
Il  suffit  de  1/1600000  de  nitrate  d'argent,  de  1/500000  de  sublimé 
pour  arrêter  la  végétation.  Si  le  développement  des  germes  est  dans 
un  rapport  étroit  avec  la  composition  des  liquides  récepteurs,  peut- 
être  trouvera-t-on,  dans  l'étude  des  modifications  subies  par  les 
liquides  organiques,  l'explication  dumysLère  qui  se  cache  pour  nous 
sous  le  mot  de  réceptivité. 

Ces  conditions,  rapprochées  des  différences  physiques  et  nutritives, 
expliquent  comment  les  bactéries  ne  sont  susceptibles  de  se  développer 
que  chez  certaines  espèces  ou  certains  individus;  comment  la  morve, 
qui  atteint  le  cheval,  l'âne,  l'homme  et  le  lapin,  épargne  le  chien  et  le 
bœuf;  comment  le  charbon  s'attaque  au  mouton,  au  bœuf,  à  l'homme 
et  au  lapin,  tandis  qu'il  épargne  le  chien  et  le  cheval;  comment  la 
syphilis,  qui  atteint  l'homme  et  peut  être  inoculée  au  singe,  semble 
épargner  tous  les  autres  animaux;  comment,  enfin,  la  maladie  pyo- 
cyanique  de  Charrin  se  traduit  par  des  accidents  divers  chez  divers 
animaux,  restant  chez  les  uns  localisée  et  bénigne,  alors  que  chez  d'au- 
tres elle  se  généralise  et  entraîne  rapidement  la  mort. 

«  Ces  dissemblances,  dit  M.  Bouchard  (2),  sont  bien  évidemment  le 
fait  de  l'espèce  qui,  au  point  de  vue  physique  et  au  point  de  vue  chi- 
mique aussi  bien  que  dans  sa  manière  de  vivre,  est  différente  de  cha- 
cune des  espèces  voisines.  Ce  sont  ces  dissemblances  physiques,  chi- 
miques et  nutritives  qui  font  des  individus,  a  fortiori  des  espèces, 
autant  de  milieux  différents  dans  lesquels  viennent  s'éteindre  ou 
fructifier  les  agents  infectieux.  » 
«  Ce  qui  est  vrai  des  différences  physiques  inhérentes  aux  espèces 

(1)  E.  Duclaux,  Le  Microbe  et  la  Maladie.  Paris,  1886. 

(^'Jt^^ii!^ et patUologie  9énérales> leçons rèsuraées  p« l- L-d°"* 
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l'esl  également  pour  les  différences  chimiques  présentées  non  seule- 
ment par  deux  espèces  voisines,  mais  encore  par  deux  individus  d'une 
même  espèce,  dont  les  humeurs  ne  sauraient  guère  se  concevoir  chi- 
miquement semblables,  étant  données  les  mutations  d'apport  et  de 
déport  qui  se  font  incessamment  dans  les  organismes  vivants.  Ce 
différences  chimiques  résulteront  delà  proportionnalité,  dans  le  sang, 
d'albumine,  de  fibrine,  de  sels  et  de  matières  extractives  qui  ne  s 
retrouvent  ni  en  qualité,  ni  en  quantité  les  mômes  d'un  individu  à  u 
autre  individu  de  môme  espèce,  alors  que  l'un  et  l'autre  sont  sains. 
Ces  nuances  deviennent  des  dissemblances  singulièrement  accusées 
de  l'homme  sain  à  l'homme  malade,  et  personne  n'ignore  toute  1 
gamme  de  variantes  chimiques  représentées,  par  l'organisme  d'u 
enfant  ou  d'un  vieillard,  d'un  scrofuleux  ou  d'un  homme  vigoureux! 
d'un  anémique,  d'un  pléthorique,  d'un  diabétiqne,  d'un  convalescent! 
de  fièvre  grave  ou   d'un  homme  amaigri  par  les  privations  !  » 
(Bouchard.) 

Ces  dissemblances  chimiques  expliquent  pourquoi  telle  espèce  est 
réfractaire  à  une  infection  qui  atteint  sa  voisine,  pourquoi  telle  variété 
de  moutons  algériens  n'offre  pas  un  terrain  favorable  au  développe- 
ment de  la  bactérie  charbonneuse,  alors  que  la  même  race,  en  France, 
contracte  le  charbon. 

Ces  mêmes  dissemblances  peuvent  expliquer  pourquoi,  parmi  les 
individus  qui  se  trouvent  dans  un  milieu  où  règne  une  maladie  infec- 
tieuse, un  certain  nombre  seulement  la  contracte;  pourquoi  la  scar-J 
latine  et  la  fièvre  typhoïde,  par  exemple,  ne  frappent  dans  une  mèma 
famille  que  quelques  sujets,  pourquoi  la  teigne  faveuse  ne  se  déve- 
loppe guère  que  chez  les  enfants  scrofuleux  et  pourquoi  les  vieillards 
sont  le  plus  souvent  réfractaires  à  nombre  d'infections. 

Une  maladie  antérieure,  par  les  troubles  qu'elle  apporte  dans  la 
nutrition  et  la  constitution  chimique  des  tissus,  les  privations,  les 
fatigues  et  les  excès  peuvent  accroître  la  réceptivité  du  sujet.  Nous  en 
citerons,  entre  beaucoup  d'autres,  un  exemple  des  plus  frappants  : 
un  externe  fait,  en  1870,  son  service  à  Lariboisière  dans  le  service  des 
varioleux  ;  il  est  revacciné  plusieurs  fois  sans  succès  ;  il  ne  semble 
donc  pas  susceptible  de  contracter  la  variole.  Or  il  se  trouve  qu'au 
bout  de  plusieurs  mois  il  est  atteint  d'un  rhumatisme  articulaire  quJ 
le  retient  pendant  six  semaines  hors  de  l'hôpital;  quand  il  retourne 
dans  son  service,  anémié  et  débilité  par  cette  maladie,  il  contracte, 
dès  la  première  visite,  une  varioloïde  dont  les  symptômes  se  mani- 
festent douze  jours  après  :  n'est-il  pas  évident  que,  dans  ce  cas  les 
conditions  de  réceptivité  pour  le  coulage  variolique  ont  été  modifiées 
par  la  maladie  accidentelle?  On  peut  rapprocher  de  ces  faits  ceux  où 
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l'on  voil  la  tuberculose  se  produire  à  la  suite  d'une  fièvre  typhoïde  ou 
le  choléra  chez  des  convalescents. 

D'autres  fois  au  contraire,  nous  l'avons  vu  déjà  (page  35),  la  mala- 
die antérieure  diminue  la  réceptivité  ou  même  confère  pendant  un 
laps  de  temps  plus  ou  moins  long  une  véritable  immunité  :  c'est 
quand  il  s'agit  de  certaines  maladies  infectieuses,  particulièrement 
de  celles  qui  intéressent  tout  l'organisme,  telles  que  la  syphilis,  la 
l  lièvre  typhoïde,  la  variole,  la  vaccine  et,  à  un  degré  bien  .moindre, 
jles  autres  pyrexies  exanlhématiques.  Nous  reviendrons  sur  ces  faits 
en  étudiant  les  inoculations  préventives. 

I  II  semble  que  la  diminution  de  réceptivité  ainsi  produite  ne  soit  pas 
limitée  à  l'individu  et  s'étende  à  sa  descendance.  On  en  a  pour  témoin 
l'intensité  que  prennent  ces  maladies  infectieuses  quand  elles  viennent 
frapper  des  populations  qui  jusque-là  en  étaient  restées  exemptes  au 
moins  depuis  longtemps;  nous  avons  signalé  précédemment  la  mali- 
gnité de  l'épidémie  de  rougeole  qui  a  envahi  en  1841  les  îles  Féroé  ; 
des  Esquimaux  venus  à  Paris,  il  y  a  peu  d'années,  sans  avoir  été  préa- 
lablement vaccinés,  y  ont  contracté  la  variole,  et  tous  ceux  qui  en 
ont  été  atteints  en  sont  morts  ;  on  sait  enfin  quelle  gravité  pré- 
sentait la  syphilis  quand  elle  a  été  importée  en  Europe  à  la  fin  du 
xve  siècle. 

Toutes  les  causes  qui  retardent  la  nutrition  favorisent  puissam- 
ment, d'après  M.  Bouchard,  le  développement  des  maladies  infec- 
tieuses; on  s'explique  ainsi  comment  la  scrofule,  le  diabète,  l'alcoo- 
lisme, l'arthritisme  et  la  grossesse  prédisposent  à  la  tuberculose. 

Chaque  fois  que  la  nutrition  est  retardée,  les  acides  organiques 
sont  incomplètement  brûlés  ;  ils  s'accumulent  dans  l'organisme  ;  il  se 
produit  une  sorte  de  dyscrasie  acide  ;  en  même  temps  l'organisme  se 
laisse  dépouiller  de  ses  phosphates  et  de  ses  sels  calcaires  ;  la  vitalité 
des  éléments  se  trouve  ainsi  compromise  et  le  corps  humain  devient 
«  un  terrain  tout  disposé  aux  germinations  infectieuses  (1)  ». 

Quand  il  s'agit  d'une  endémie,  l'acclimatement  peut  conférer  une 
immunité  relative  ;  c'est  un  fait  bien  connu  en  ce  qui  concerne  la  fiè- 
vre jaune  et,  dans  une  certaine  mesure,  la  fièvre  typhoïde  ;  mais  il 
n'en  est  pas  toujours  ainsi  et  le  miasme  paludéen,  entre  autres, 
frappe  les  habitants  des  pays  où  il  sévit  aussi  bien  que  les  étrangers, 
quoique  sous  une  autre  forme. 

Le  mode  de  transmission  des  microbes  infectieux  varie  pour  chacun 
d'eux. 

Leur  pénétration  dans  le  corps  humain  peut  se  faire  par  les  voies 


(l)  Bouchard,  loc.  cit. 
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respiratoires,  par  le  tube  digestif,  ou  par  la  surface  des  téguments. 

Il  est  certain  que  bon  nombre  de  maladies  infectieuses  se  trans- 
mettent par  lair  atmosphérique:  il  en  est  ainsi  pour  la  coqueluche, 
le  croup  et  la  grippe,  pour  la  plupart  des  cas  de  tuberculose,  de  septi- 
cémie et  d'érysipèle,  et  sans  doute  aussi  pour  la  variole,  la  rou- 
geole et  la  scarlatine.  L'étude  des  microbes  contenus  dans  l'air 
ambiant  présente  à  ce  point  de  vue  un  réel  intérêt;  M.  Miquel  (1)  a 
constaté,  par  des  recherches  multipliées,  que  leur  nombre  moyen 
varie  beaucoup  dans  les  différentes  localités  et  suivant  l'état  de 
l'atmosphère.  En  1879,  dans  l'air  du  parc  de  Moutsouris,  il  oscillait 
entre  33  et  170  par  mètre  cube,  et  il  était  de  28  au  sommet  du  Panthéon  ; 
il  atteignait  750,  rue  de  Rivoli,  devant  la  mairie  du  IVe  arrondisse- 
ment, 5,260  dans  une  chambre  de  la  rue  Monge,  6,300  dans  la  salie 
Saint-Christophe,  à  l'Hôtel-Dieu,  et  11,000  dans  les  salles  de  chirurgie 
de  la  Pitié.  Plus  récemment,  le  même  auteur  a  trouvé  que  le  nombre  de 
bactéries  contenues  dans  un  mètre  cube  d'air  analysé  à  des  époques  fort 
voisines  était,  à  une  altilude  de  2,000  mètres,  de  0  ;  sur  le  lac  de  Thun, 
de  0  8;  au  parc  de  Montsouris,  de  760;  et  rue  de  Rivoli,  de  5,500  (2). 

Les  microbes  qui  pénètrent  par  les  voies  digestives  peuvent  venir 
également  de  l'air  ambiant,  et,  après  s'être  arrêtés  dans  la  cavité  buc- 
cale ou  dans  le  pharynx,  être  déglutis  avec  la  salive  et  les  aliments. 
Plus  souvent,  ils  sont  absorbés  avec  la  nourriture,  et  plus  particuliè- 
rement avec  l'eau  alimentaire  ;  celle-ci  est  le  vecteur  le  plus  habituel 
du  contage  typhoïde;  elle  peut  également  transmettre  le  choiera.  Les; 
études  très  bien  faites  de  M.  Miquel  ont  montré  que  sa  richesse  en, 
microbes  variait  encore  plus  que  celle  de  l'air  ambiant  ;  tandis  que  leur 
chiffre  atteignait  64,000  dans  un  litre  d'eau  de  pluie,  et  248,000  dans  un 
litre  d'eau  de  la  Vanne,  la  même  quantité  d'eau  de  Seine  en  contenait 
4  800  000  à  Bercy,  et  12,800,000  à  Asnières;  il  y  en  avait  80,000,0(  0 
dans  î'eau  d'égout  puisée  à  Clichy .  On  ne  peut  nier  qu'une  eau  ainsi  sur- 
chargée de  microbes  ne  soit  éminemment  suspecte  ;  on  ne  peut  néan- 
moins déterminer  quelle  en  est  l'influence  pathogénique,  car  l'examen! 
microscopique  ne  nous  apprend  rien  sur  la  nature  de  ces  microbes; 
nous  ne  pouvons  savoir  s'ils  sont  ou  non  nuisibles;  la  culture se  u| 
pourrait  donner  des  résultats  à  cet  égard;  mais  il  est  bien  difficile 
d'aller  découvrir  et  isoler  dans  cette  masse  de  petits  êtres  ceux  qui  peu- 
vent engendrer  telle  ou  telle  maladie. 
Pour  pénétrer  dans  l'organisme  par  les  surfaces  tégumentaires,  les- 

m  A  Miquel,  Études  sur  les  poussières  organisées  de  Wfi^U^ 
la  Suisse  {Semaine  médicale,  1883). 
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microbes  doivent  franchir  la  barrière  que  leur  oppose  l'épiderme  ou 
l'épi  Ibélium  ;  certains  d'entre  eux  n'y  parviennent  que  dans  les  cas  de 
plaies  :  tels  sont  ceux  de  l'infection  purulente  et  de  la  rage;  d'autres 
semblent  s'introduire  dans  l'interstice  des  cellules  épitbéliales  à  l'aide 
de  frottements  :  c'est  ainsi  que  les  choses  se  passent  le  plus  souvent 
pour  le  contage  delà  syphilis,  pour  celui  du  chancre  simple,  et  sans 
doute  aussi  pour  ceux  de  l'impétigo  conlagiosa  et  de  l'ecthyma;  d'au- 
tres enfin  semblent  s'implanter  dans  les  muqueuses  et  y  déterminer 
une  inflammation  plus  ou  moins  vive  sans  excoriation  préalable:  tels 
sont,  par  exemple,  les  contages  de  la  blenuorrhagie,  de  la  diphlhérie, 
de  la  dysenterie,  etc. 

Nous  avons  vu  déjà  que  les  bactéries  peuvent  passer  de  la  mère  au 
fœtus;  le  fait  a  été  établi  en  toute  évidence  pour  plusieurs  maladies 
dont  la  nature  microbienne  atteint  ce  degré  de  probabilité  qui  équi- 
vaut presque  à  la  certitude,  et  particulièrement  pour  la  syphilis,  la 
variole,  la  scarlatine,  la  rougeole  ;  il  aété  également  reconnu  vrai  pour 
les  microbes  du  charbon  (Slraus),  de  la  fièvre  récurrente,  delapyémie, 
et  même,  d'après  Koubassof,  pour  celui  delà  tuberculose.  M.  Malwoz(l) 
a  émis  l'opinion  que  ce  passage  est  dû  à  des  lésions  analomiques  du 
placenta;  il  y  a  constaté  en  particulier  de  petites  hémorrhagies;  les 
bacilles  pénétreraient,  non  par  filtration,  mais  par  une  véritable  ef- 
fraction jusque  dans  le  sang  fœtal. 

§  4.  —  Fonctions,  localisations  et  rôle  pathogénique. 

A.  Êtres  vivants,  les  bactéries  se  multiplient,  se  nourrissent,  respirent 
et  sécrètent;  c'est,  suivant  les  cas,  à  l'une  ou  l'autre  de  ces  fonctions 
qu'elles  doivent  leur  action  pathogénique.  Elles  peuvent  se  localiser  et 
agir  diversement,  faire  ou  non  une  incubation  dans  l'organisme,  s'y 
détruire  ou  en  sortir  après  avoir  ou  non  provoqué  des  auto-intoxica- 
tions ou  des  infections  secondaires. 

a.  Les  bactéries  se  multiplient  principalement,  mais  non  exclusi- 
vement, par  scissiparité.  Les  cellules  s'accroissent  suivant  leur  dia- 
mètre longitudinal;  un  sillon  se  produit  dans  leur  partie  moyenne  et 
elles  se  divisent.  Les  jeunes  éléments  peuvent  rester  unis  par  une 
masse  gélatineuse,  de  telle  sorte  qu'au  bout  de  peu  de  temps  ils 
forment  des  chaînettes  ou  des  masses  de  zooglée.  Cette  multiplication 
s'accomplit  avec  une  grande  rapidité  ;  on  peut  voir,  à  une  température 
de  33°,  des  bacilles  se  diviser  en  20  minutes;  en  admettant  que  chaque 

"  (1)  Malwzo,  Transmission  placentaire  des  microbes  (Ann.  de  l'Inst.  Pasteur,  1888). 
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élément  ne  se  divise  que  toutes  les  heures,  on  arrive  en  moins  de 
48  heures  au  chiffre  de  plusieurs  milliards  de  microbes  nouvellement 
formés.  Chez  certaines  bactéries,  telles  que  le  bacterium  merismopœ- 
dioïdes,  la  division  se  fait  suivant  deux  directions,  et,  chez  d'autres, 
les  sarcines,  suivant  les  trois  directions  de  l'espace. 

En  dehors  de  ce  développement  par  scissiparité,  il  faut  admettre, 
comme  l'ont  démontré  en  premier  lieu  Pasteur  et  ultérieurement 
Koch,  que  beaucoup  de  schizomycètes  se  multiplient  par  la  formation 
de  spores  dans  leur  épaisseur.  Le  fait  a  été  constaté  souvent  pour  les 
bacilles  et  quelquefois  aussi  pour  les  bâtonnets  courts  et  1rs  vibrions. 
Le  plus  ordinairement,  la  production  des  spores  est  précédée  par  un 
allongement  des  éléments  qui  atteignent  20  fois  et  plus  leur  longueur 
normale;  ils  s'infléchissent,  se  contournent,  et  souvent  se  réunissent 
en  faisceaux  ou  forment  un  réseau  à  mailles  serrées.  Bientôt  le  con- 
tenu des  bacilles  se  trouble  et  Ion  y  voit  paraître  de  petites  granula- 
tions fortement  réfringentes;  au  bout  d'environ  vingt  heures,  celles-ci 
se  sont  transformées  en  spores  arrondies,  à  contours  sombres,  rangées 
comme  des  perles  en  bracelet;  les  bacilles  mères  se  dissocient,  et  les 
nouveaux  éléments  se  trouvent  libres.  D'autres  fois  les  bacilles,  au 
lieu  de  s'allonger,  s'épaississent,  de  manière  à  devenir  fusiformes  ou 
ellipsoïdes,  leur  membrane  s'épaissit  et  les  spores  se  forment  dans 
leur  épaisseur.  Ces  spores,  circulaires  ou  elliptiques,  mesurent  de 
la  à  2,5«.  de  longueur  sur  0,5  à  1 1*  en  largeur.  L'intensité  de  leur 
pouvoir  réfringent  est  remarquable  ;  on  peut  le  comparer  à  celui  des 
eouttes  graisseuses  avec  lesquelles  on  pourrait  les  confondre,  ma, s 
dont  elles  se  distinguent  en  ce  qu'elles  persistent  après  l'action  de 
l'étber  et  de  la  chaleur;  elles  sont  formées  de  protoplasma;  on  leur 
reconnaît  une  membrane  relativement  épaisse  dans  laquelle  on  peut 
distinguer  deux  couches,  l'exospore  et  l'endospore;  elles  sont  entou- 
rées d'une  masse  arrondie  et  transparente. 

Placées  dans  des  conditions  favorables  à  leur  nutrition  et  soumises 
à  une  température  convenable,  les  spores  peuvent  à  leur  tour  se 
transformer  en  bacilles,  mais  il  faut  pour  cela,  le  plus  souvent, 
au'elles  soient  changées  de  milieu.  Quand  elles  germent,  les  masses  l 
arrondie  qui  les  entourent  s'allongent  en  fibrilles,  en  même  temps  que 
les  spores  elles-mêmes  pâlissent  et  disparaissent  (Koch).  D  apresPraz- 
mowski  et  Brefeld,  les  spores  se  tuméfient,  perdent  leur  double 
contour,  puis  il  se  fait  à  chacun  de  leurs  pôles  un  dépôt  semi-lu- 
naire, et  enfin  il  se  développe  une  saillie  qui  s  allonge  en  la- 

Tef'spores  sont  remarquables  par  la  grande  résistance  qu'el.^ 
opposent  aux  causes  de  destruction  ;  on  peut  les  chantier  a  1  an  jus 
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qu'à  120°  ou  125°  sans  leur  faire  perdre  leur  fécondité.  Elles  repré- 
sentent une  forme  persistante  de  microbes  qui,  dans  certaines  condi- 
tions, se  développent  pour  s'élever  à  une  vie  plus  active. 

Cette  puissance  de  multiplication  qui  appartient  aux  microbes 
explique  comment  ils  peuvent,  par  leur  simple  présence,  donner  lieu 
mécaniquement  à  des  lésions  et  à  des  troubles  fonctionnels. 

Ainsi  l'examen  histologique  aussi  bien  que  la  culture  ont  montré  à 
Cbarrin  que  les  infarctus  du  rein,  relativement  fréquents  dans  la  ma- 
ladie pyocyanique,  y  sont  attribuables  à  des  embolies  microbiennes. 
D'autre  part  ces  microbes  peuvent,  en  pénétrant  dans  les  tissus,  ou  en 
franchissant  les  épithéliums  pour  s'éliminer,  donner  lieu  à  une  irrita- 
tion qui  est  le  point  de  départ  d'une  phlegmasie.  C'est  ainsi  qu'il  faut, 
d'après  M.  Bouchard,  comprendre  le  mode  de  production  des  néphrites 
infectieuses. 

Charrin  invoque  le  même  mécanisme  pour  expliquer  en  partie  les 
hémorrhagies  des  maladies  infectieuses  :  les  embolies  capillaires  et  les 
lésions  des  parois  vasculaires  peuvent  en  rendre  compte.  A  côté  de 
la  maladie  pyocyanique,  il  faut  citer  le  charbon  parmi  les  infections 
bactériennes  dans  lesquelles  une  partie  des  accidents  et  particulière- 
ment l'insuffisance  de  l'hématose  et  les  troubles  de  la  circulation 
peuvent  être  dus  à  cette  cause  purement  mécanique:  il  faut  recon- 
naître cependant  que  ce  mode  d'action  palhogénique  ne  s'observe 
qu'exceptionnellement;  les  microbes  le  plus  souvent  ne  se  repro- 
duisent pas  dans  l'organisme  avec  la  môme  fécondité  que  dans  une 
culture. 

Les  tissus  résistent,  les  cellules  luttent  contre  les  parasites  qui  les  entou- 
rent, et  il  semble  bien  qu'elles  parviennent  dans  une  ceriaine  mesure 
à  les  détruire  en  se  les  incorporant.  Melschnikoff  (1)  attribue  une 
grande  importance,  dans  l'élude  des  maladies  infectieuses,  à  celte 
lutte  pour  la  vie  de  nos  éléments  qu'il  qualifie  pour  cette  raison  dep/ta- 
gocyles;  d'après  lui,  deux  espèces  de  cellules  y  prennent  part:  les  unes 
qu'il  appelle  microphages  sont  les  leucocytes;  les  autres,  dites  macro- 
phages, sont  les  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif.  C'est  en  grande  partie 
par  leur  intervention  que  l'infl animation  développée  autour  des  colo- 
nies peut  aboutir  à  leur  élimination,  leur  isolement  ou  leur  des- 
truction (2).  La  maladie  guérit  ou  tue  suivant  que  les  cellules  par- 
viennent ou  non  à  détruire  les  parasites.  Il  ne  faudrait  pas  cependant 
conclure  nécessairement  de  la  présence  de  microbes  dans  les  cellules 
■à  leur  destruction  et  absorption  par  ces  éléments;  ils  peuvent  n'y 

(1)  Metschnikotr,  Ueber  einc  Spaltpilz  Krankh.d.  Daphnier  (Virchow's  Archiv,  1884).  — 
■Sur  la  lutte  de  l'organisme  contre  l'invasion  des  microbes  {Ann.  del'Instit,  Pasteur,  1887). 

(2)  Bouchard  et  Cliarrin,  C.  li.  de  l'Acad.  des  sciences,  1889. 
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pénétrer  qu'alors  qu'ils  sont  morts,  réduits  à  l'état  de  corpuscules 
inertes;  ils  peuvent  y  vivre  comme  parasites  tout  en  les  laissant  sub- 
sister; il  en  est  ainsi,  par  exemple,  dans  la  lèpre.  On  peut  également 
citer,  avec  Cornil  et  Babès,  l'exemple  des  globules  blancs  qui,  dans 
la  tuberculose,  lapyémie,  et  beaucoup  d'infections  aiguës,  sont  les 
vecteurs  des  microbes;  d'autre  part,  nous  y  reviendrons  plus  loin, 
l'action  destructive  du  sang  sur  les  bactéries  peut  s'exercer  non  seu- 
lement par  ses  globules  blancs,  mais  aussi  par  son  plasma. 

b.  Les  bactéries  se  nourrissent.  Formées  de  composées  binaires 
et  quaternaires  et  de  minéraux,  elles  doivent  emprunter  ces  élé- 
ments au  milieu  dans  lequel  elles  vivent;  ne  pouvant  s'assimiler 
directement  les  aliments  qu'elles  trouvent  dans  les  tissus,  elles  sécrè- 
tent des  diastases  qui  les  modifient.  C'est  ainsi  qu'elles  transforment 
l'amidon  en  maltose  et  en  glucose,  qu'elles  intervertissent  les  sucres 
de  canne  et  de  lait,  qu'elles  transforment  les  albuminoïdes  en  pep- 
lones  et  l'urée  en  carbonate  d'ammoniaque.  Mais  souvent  les  transfor- 
mations sont  incomplètes  et  il  en  résulte  la  production  de  substances 
qui  peuvent  êLre  toxiques. 

La  composition  du  milieu  a  une  influence  prépondérante  sur  le 
développement  des  bacléries;  le  fait  a  été  mis  en  évidence  par  les 
expériences  déjà  citées  de  Raulin  et  plus  récemment  par  celles  de 
Charrin  :  le  microbe  de  la  pyocyanine,  cultivé  dans  le  bouillon  de  bœuf 
pur,  est  un  bacille;  si  on  ajoute  au  bouillon  divers  acides  minéraux  ou  or- 
ganiques, des  phénols,  ou  des  sels,  on  obtient  des  formes  qui  varient  des 
microcoques  aux  filaments  et  aux  spirilles  (1).  A  ces  différences  défor- 
mes correspondent  des  différences  de  fonctions.  Cette  action  du  milieu 
explique,  comme  nous  l'avons  indiqué  déjà  (2),  les  différences  de  ré- 
ceptivité que  l'on  observe  non  seulement  chez  les  diverses  espèces 
animales,  mais  aussi  chez  les  hommes  suivant  leur  race,  leur  âge, 
leur  constitution,  leurs  diathèses  et  les  conditions  dans  lesquelles 
ils  se  trouvent. 

c.  Les  bactéries  respirent.  Cette  fonction  peut  s'accomplir  dans  des 
conditions  très  différentes. 

Certaines  espèces  ne  vivent  que  dans  l'oxygène,  d'autres  sont  tuées 
par  lui,  d'où  la  division  établie  par  Pasteur  de  ces  petits  êtres  en  deux 
grandes  classes,  les  aérobies  et  anaérobies.  Ces  derniers  constituent 
les  ferments;  ils  s'emparent  de  l'oxygène  combiné  avec  les  autres 
éléments  du  milieu  où  ils  se  développent  et  les  décomposent  lente- 
ment; nous  citerons  parmi  eux  le  ferment  butyrique  :  en  faisant 
passer  un  courant  d'air  atmosphérique  dans  le  liquide  qui  le  contient 

(1)  Voiries  figures  84,  85  et  suivantes. 

(2)  Page  178. 
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pendant  une  heure  ou  deux,  on  le  fait  périr.  Certains  microbes  sont  à 
la  fois  aérobies  et  anaérobies;  si,  par  exemple,  l'on  sème  des  spores 
de penicillum  glaucum  à  la  surface  d'un  liquide  fermentescible  préala- 
blement bouilli  et  en  rapport  avec  un  air  purifié,  le  champignon  se 
développe  rapidement  en  envoyant  de  larges  filaments  dans  le  liquide  ; 
ce  travail  s'accomplit  sans  production  d'alcool,  il  n'y  a  pas  de  fermen- 
tation :  le  microbe  est  aérobie;  mais  si  l'on  vient  à  l'enfoncer  com- 
plètement dans  le  liquide,  il  n'y  a  plus  assez  d'oxygène  libre  pour 
subvenir  à  ses  besoins,  il  décompose  le  sucre  et  il  se  produit  de 
l'alcool,  résultat  de  la  fermentation  :  le  microbe  est  devenu  anaé- 
robie. 

C'est  là  ce  qu'on  appelle  un  anaérobie  facultatif  par  opposition  aux 
anaérobies  obligés  qui  sont  fatalement  tués  par  la  présence  de  l'oxy- 
gène libre,  même  en  quantité  minime.  Il  faut  distinguer,  chez  ces 
derniers,  les  cellules  végétatives  auxquelles  est  applicable  la  proposi- 
tion précédente  et  les  spores  qui  peuvent  supporter  impunément 
l'action  de  l'oxygène  libre.  On  a  admis  que  l'absorption  de  l'oxy- 
gène contenu  dans  le  sang  et  les  tissus  par  les  anaérobies  pouvait 
amener  l'asphyxie,  et  l'on  a  expliqué  ainsi,  sans  preuves  suffisantes, 
la  coloration  noirâtre  que  prend  le  sang  dans  l'infection  par  le 
charbon. 

cl.  Les  bactéries  sécrètent  des  diastases,  liquides  digestifs  à  l'aide 
desquels  elles  se  préparent,  aux  dépens  de  la  substance  organique  qui 
les  entoure,  des  matériaux  alimentaires;  c'est  probablement  à  elles 
que  sont  dues,  d'après  Duclaux  (I),  les  nécroses  de  coagulation  pro- 
duites par  presque  tous  les  agents  infectieux  et  aussi  la  liquéfac- 
tion, la  destruction  putrilagineuse  des  tissus. 

Les  bactéries  élaborent  des  jwoduits  de  nutrition  et  de  désassimilation 
qui  peuvent  être  toxiques.  L'élude  des  fermentations  qu'elles  provo- 
quent montre  qu'il  s'y  forme,  non  seulement  des  gaz  délétères  tels 
que  l'acide  sulfhydrique  et  l'ammoniaque,  mais  aussi  des  acides  gras 
volatils,  des  alcaloïdes  multiples  dont  on  a  pu  démontrer  l'action 
toxique,  l'indol  et  le  scatol  (2).  Il  faut  y  ajouter  les  substances  solu- 
bles  décrites  par  M.  Arm.  Gautier  sous  le  nom  de  ptomaines. 

Gaspard  en  1882,  Panum  (3)  en  1856  avaient  montré  que  les  ma- 
tières putrides  renferment  un  poison  d'une  grande  activité  ;  ils  n'a- 
vaient pu  le  définir:  en  1868,  Bergmann  et  Schmiedeberg  (4)  crurent 
retrouver  dans  le  sang  septicémique  une  substance  azotée  cristallisa- 

(1)  Duclaux,  Phénomènes  de  la  vie  des  microbes  (Ann.  de  VlnsUtut  Pasteur,  1887). 

(2)  Bouchard,  Leçons  sur  les  auto-inoculations  dans  les  maladies.  Paris,  1887. 

(3)  Panum,  Virchow's  Archiv,  1863. 

(4)  Bergmann,  Medic.  Centr.  Bl.,  1868. 
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ble  qu'ils  avaienl  pu  extraire  de  la  levure  de  bière  putréfiée  et  nommée 
sepsine  ;  leurs  résultats  ont  été  contestés.  En  1872  seulement,  A.  Gau- 
tier (1)  reconnut  que  la  fibrine  du  sang  donne  en  se  putréfiant  une 
petite  quantité  d'alcaloïdes  complexes,  fixes  et  volatils;  Selmi  (2), 
arrivé  de  son  côté  à  des  résultats  analogues  avec  les  tissus  putréfiés 
des  cadavres,  annonçait  également  qu'il  se  fait  dans  ces  conditions 
des  alcalis  organiques  toxiques,  analogues  aux  alcaloïdes  végé- 
taux; depuis  lors  ces  substances  ont  été  étudiées  par  Gianetti  et 
Corona  (3),  Brouardel  et  Boutmy  (4),  Boucbard,  Gautier  et  Élard  et 
par  Brieger  (5).  L'origine  bactérienne  d'un  certain  nombre  d'enlre 
elles  a  été  déterminée;  Brieger  a  isolé  des  cultures  typhiques  la  ty- 
pbotoxine;  des  cultures  tétaniques  la  tétanine,  la  tétanotoxine,  la 
spasmotoxine;  des  cultures  cbolériques  la  méthylynanidine,  la  cho- 
line,  la  cadavérine,  la  putrescine  et  deux  autres  toxines:  toutes  ces 
substances  sont  toxiques  à  divers  degrés  (0). 

Ces  ptomaïnes  donnent  lieu,  quand  elles  pénètrent  clans  le  corps 
humain,  à  des  troubles  graves  et  de  nature  variée,  tels  que  la  dila- 
tation et  l'irrégularité  des  pupilles,  dilatation  à  laquelle  succèdent 
bientôt  la  contraction,  le  ralentissement  instantané  et  l'irrégularité 
des  pulsations  cardiaques,  la  perte  de  la  contractilité  musculaire,  des 
convulsions  et  la  mort  avec  le  cœur  en  systole. 

On  tend  de  plus  en  plus  à  admettre  que  les  microbes  agissent  sur- 
tout par  ces  substances  chimiques.  M.  Pasteur  a  reconnu  qu'un  des 
symptômes  du  choléra  des  poules,  la  sommolence,  peut  être  provo- 
quée par  l'injection  des  cultures  dans  lesquelles  a  vécu  le  microbe 
générateur  de  cette  infection  et  qui  ont  été  ultérieurement  stérilisées. 
De  même  MM.  Charrin  et  Rufîec  ont  constaté  que  les  cultures  des 
bacilles  du  pus  bleu,  débarrassées  de  leurs  microbes  par  le  chauf- 
fage à  11 5°,  produisent,  quand  on  les  injecte  dans  les  veines  du  lapin, 
la  plupart  des  symptômes  de  la  maladie  pyocyanique  et  particuliè- 
rement la  paralysie  qui  lui  appartient  en  propre  et  l'hyperlli<jr- 
mie  (7).  On  s'explique  ainsi  comment,  chez  des  sujets  présentant  les 

(1)  A.  Gautier,  Les  alcaloïdes  dérivés  des  madères  frotéiques  (Journal  d'onatomie  et  de 
physiologie.  Paris,  1881;  Sur  les  alcaloïdes  dérives  de  la  destruction  bactérienne  ou  phy- 
siologique des  tissus  animaux  (Bull,  de  VAcad.  de  méd.,  1880). 

(2)  Selmi,  Sur  un  alcaloïde  qui  s'extrait  du  cerveau,  du  foie  et  du  coquelicot  (Ga:. 
chim.  ital.,  1875  ;  Sur  les  planàriés.  Bologne,  1878). 

(3)  Gianetti  et  Corona,  Sugli  alcaloidi  cadaverici,  etc.  Bologne,  1880. 

(4)  Brouardel  et  Boutmy,  Réactif  propre  à  distinguer  les  ptomaïnes  des  alcaloïdes  végé- 
taux (Ann.  d'hyg.,  1881,  t.  VI,  p.  6);  Réaction  des  ptomaïnes  et  conditions  de  leur  forma- 
tion (Annales  d'hygiène  publique,  1881,  t.  V,  p.  497). 

(5)  Brieger,  Ueber  ptomaïne,  Berlin,  1885.  Traduction  française,  1885. 

(6)  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  l'action  pathogénique  des  ptomaïnes  dont  l'origine 
microbienne  n'a  pu  être  déterminée. 

(7)  Charrin  et  IUiflec,  Soc.  de  biol.,  1889. 
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symptômes  généraux  d'une  infection  grave,  on  ue  trouve  dans  le  sang 
que  peu  ou  point  de  bactéries. 

Un  certain  nombre  de  microbes  sont  à  la  fois  chromogènes  et  pa- 
thogènes. Nous  avons  déjà  cité  comme  tels  ceux  du  slaphylococcus 
aureus,  de  la  maladie  pyocyanique  et  de  la  morve.  On  doit  se 
demander  si  la  substance  colorante  et  la  substance  toxique  ne  font 
qu'une.  Les  expériences  de  Bouchard  et  de  Charrin  permettent  de 
résoudre  la  question  par  la  négative  en  ce  qui  concerne  la  pyocya- 
nine.  MM.  Charrin  et  Arnauld  (1)  ont  établi  en  effet  que  cette 
substance,  extraite  des .  cultures  sous  forme  de  cristaux,  n'est  pas 
toxique  et  ne  confère  pas  l'immunité;  M.  Bouchard  avait  d'autre  pari 
reconnu  que  l'immunité  est  produite  par  l'injection  de  culture  du  mi- 
crobe du  pus  bleu  qu'il  avait  préalablement  stérilisée  et  privée  de 
sa  matière  colorante  par  l'action  du  sulfure  de  mercure. 

B.  Introduites  dans  l'organisme,  les  bactéries  peuvent  se  localiser  en 
une  ou  plusieurs  régions,  se  généraliser  d'emblée,  ou,  d'abord  loca- 
lisées, se  généraliser  secondairement. 

a.  Celles  qui  produisent  le  chancre  mou,  la  pourriture  d'hôpital,  le 
phagédénisme,  les  boutons  exotiques,  la  coqueluche  et  la  stomatite 
ulcéro-membraneuse  sont  et  demeurent  localisées.  Ces  maladies  infec- 
tieuses peuvent,  il  est  vrai,  donner  lieu,  dans  certains  cas,  à  des 
troubles  de  la  santé  générale,  mais  ceux-ci  n'ont  rien  de  spécifique; 
ils  résultent,  soit  de  la  pénétration  dans  le  sang  d'agents  pyrétogènes 
(fièvre),  soit  de  troubles  provoqués  à  distance  dans  les  fonctions  des 
centres  nerveux,  soit  de  la  déperdition  de  matériaux  organiques 
qu'entraîne  l'affection  spécifique,  soit  d'effets  purement  mécaniques 
delà  localisation  initiale  (tels  sont  les  vomissements  etles  hémorrha- 
gies  dans  la  coqueluche). 

b.  Les  localisations  multiples  résultent ,  tantôt  de  plusieurs  inoculations 
concomitantes  ou  successives,  tantôt  d'autres  inoculations  secondaires, 
comme  il  arrive  souvent  pour  le  chancre  simple  et  pour  les  végéta- 
tions vénériennes,  tantôt  enfin  du  transport  de  l'agent  infectieux  par  les 
lymphatiques  ou  par  les  veines  en  d'autres  organes  où  il  détermine 
secondairement  des  lésions  semblables  à  celles  qui  caractérisent 
l'affection  initiale.  Il  en  est  ainsi  par  exemple  pour  la  gangrène  :  des 
particules  émanées  du  foyer  passent  à  l'état  d'embolies  et  viennent 
s'arrêter  dans  l'un  des  poumons;  il  se  produit  dans  cet  organe  un 
foyer  gangréneux  secondaire  qui  peut  devenir  à  son  tour  le  point  de 
départ  d'autres  embolies  et  d'autres  localisations.  C'est  par  un  méca- 
nisme analogue  que  les  bubons  consécutifs  aux  chancres  simples  peu- 


(1)  Charrin,  La  maladie  pyocyanique.  Paris,  1889. 
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vent  exceptionnellement  devenir  eux -mômes  chancreux  sans  nouvelle 
inoculation  :  le  virus,  transporté  par  les  lymphatiques  dans  les  gan- 
glions inguinaux,  y  détermine  une  inflammation,  laquelle  aboutit  à  la 
suppuration  et  à  la  formation  d'un  ulcère  qui  peut  offrir  tous  les  caractè- 
res de  l'accident  initial,  être  comme  lui  inoculable  et  devenir  phagé- 
dénique. 

La  blennorrhagie  est  une  maladie  primitivement  locale  suscep- 
tible d'affecter  secondairement  des  organes  très  éloignés  de  la  région 
primitivement  affectée.  Nous  ne  parlons  pas  del'orchite,  que  l'on  est 
en  droit  d'attribuer  à  une  propagation  directe  de  l'inflammation,  ni  des 
ophthalmies  que  provoque  directement  le  contact  du  pus  transporté 
par  les  doigts,  mais  des  artbropathies  :  il  s'agit  là  de  lésions  dues  à 
la  pénétration  dans  l'organisme  de  gonocoques  ou  de  staphylocoques. 

Nous  rangerons  encore,  au  nombre  des  maladies  infectieuses  locales, 
la  dysenterie  et  la  diarrhée  de  Cochinchine. 

c.  Parmi  les  bactéries  qui  resteiit  primitivement  localisées  et  se  géné- 
ralisent ensuite,  nous  citerons  en  première  ligne  celles  de  la  diphthérie: 
d'abord  limitées  à  une  surface  tégumentaire,  le  plus  souvent  à  celle 
de  l'isthme  du  gosier  ou  du  pharynx,  elles  se  propagent  de  proche 
en  proche  aux  parties  voisines,  gagnent  par  les  lymphatiques  les  gan- 
glions correspondants,  et  assez  souvent  se  transportent,  par  une  sorte 
d'inoculation  secondaire,  à  d'autres  muqueuses;  puis  surviennent  des 
phénomènes  généraux,  une  albuminurie  symptomalique  d'une  néphrite 
infectieuse,  l'altération  du  sang  et  des  troubles  de  l'innervation; 
l'agent  infectieux,  localisé  au  début,  a  envahi  tout  l'organisme. 

Les  choses  se  passent  de  même  dans  l'érysipèle  infectieux  ;  le  con- 
tage,  d'abord  localisé  dans  le  tégument  externe  ou  interne,  pénètre 
dans  le  sang  et  dans  les  viscères,  comme  en  témoigne  l'albuminurie 
avec  expulsion  de  microbes  étudiée  par  M.  Bouchard. 

Dans  la  pustule  maligne,  la  morve,  la  tuberculose  et  probablement 
aussi  la  rage,  il  s'agit  également  de  bactéries  primitivement  localisées 
qui  se  généralisent  plus  ou  moins  rapidement. 

Dans  la  pustule  maligne,  la  localisation  initiale  des  bactéries  n'est 
pas  douteuse,  car  si  l'on  détruit  les  tissus  qu'elle  atteint  par  le  fer 
rouge  ou  mieux  parles  caustiques  parasiticides  tels  que  le  sublimé  (1), 
on  empêche,  par  cela  même,  l'apparition  des  phénomènes  généraux; 
ceux-ci,  au  contraire,  se  manifestent  pour  ainsi  dire  à  coup  sûr  si  la 
maladie  est  abandonnée  à  son  évolution  naturelle.  Rappelons,  à  ce 
propos,  qu'à  côté  de  cette  forme,  le  charbon  en  présente  une  autre 
dans  laquelle  il  paraît  être  d'emblée  généralisé,  etenlin  une  troisième 

(1)  Hallopeau,  Du  mercure;  action  p/njuologique  et  thérapeutique.  Paris,  187S. 
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où  il  se  localise  primitivement  dans  l'intestin  (mycose  intestinale). 

La  morve  et  les  bactéries  de  la  tuberculose  semblent  de  même  se 
localiser  d'abord  dans  la  partie  qui  sert  de  porte  d'entrée  au  conta ge. 

Dans  les  cas  de  morve  inoculée,  il  survientd'abordune  lésion  dansle 
point  où  le  contage  a  été  introduit,  et  ce  n'est  qu'au  bout  d'un  certain 
temps  que  les  lésions  analogues  se  manifestent  dans  d'autres  parties. 

Dans  la  Luberculose  expérimentale,  on  voit  d'abord  se  produire  un 
nodule  au  point  inoculé,  puis,  ultérieurement,  des  nodules  semblables 
se  développent  dans  son  voisinage,  et  ce  n'est  que  plus  tard  qu'ils  sont 
transportés  parles  lymphatiques  dans  différents  viscères.  Ge  processus 
s'observe  avec  une  grande  netteté  dans  la  tuberculose  provoquée  par 
l'introduction  du  contage  dans  la  chambre  antérieure.  Gbez  l'homme, 
les  granulations  se  développent  le  plus  souvent  en  premier  lieu  dans 
les  poumons  et  elles  peuvent  y  rester  localisées.  Dans  les  cas  de  luber- 
culose miliaire  aiguë  généralisée,  on  peut  souvent  reconnaître  que  la 
maladie  a  élé  précédée  par  le  développement  d'un  petit  foyer  caséeux 
dans  le  poumon,  dans  le  larynx  ou  dans  un  ganglion  du  cou,  ou  par 
une  entérite  de  même  nature:  nous  verrons  que  les  mêmes  considé- 
rations sont  applicables  au  microbe  encore  indéterminé  de  la  syphilis. 

Dans  la  variole  inoculée,  il  se  produit  d'abord,  après  une  période 
d'incubation,  une  pustule  au  point  d'inoculation,  et  c'est  seulement  au 
bout  de  douze  jours'  qu'apparaît  l'éruption  générale;  il  semble  donc 
encore  ici  que  lamaladierestelocalisée  pendant  un  certain  temps  avant 
d'envahir  tout  l'organisme  ;  la  vaccine  offre  beaucoup  d'analogie  à  ce 
point  de  vue  avec  la  variole  inoculée,  surtout  si,  comme  l'affirment 
divers  auteurs,  elle  peut  se  manifester  au  dixième  ou  au  douzième 
jour  par  une  éruption  généralisée.  La  période  d'incubation  dans  l'orga- 
nisme peut  être  tout  à  fait  latente  et  la  maladie  semble  alors  tout 
d'abord  généralisée,  il  en  est  ainsi  dans  les  pyrexies  exauthémaliques  : 
où  se  fait  en  pareil  cas  l'élaboration  initiale?  dans  le  sang  ou  dans 
un  organe?  la  question  est  actuellement  insoluble. 

G.  Le  mode  d'action  des  bactéries  est  variable.  On  sait  que  les  mêmes 
microbes  peuvent  produire,  dans  les  différentes  espèces  animales, 
chez  les  différents  sujets  de  la  même  espèce,  et  chez  le  même  sujet  à 
différentes  périodes  de  sa  vie,  des  accidents  de  nature  très  diverse.  Nous 
venons  de  voirque,  chez  les  uns,  ils  restent  localisés  au  point  d'ino- 
culation, tandis  que,  cbez  d'autres,  ils  se  manifestent  du  côté  de 
différents  organes  et  dans  tout  l'ensemble  de  l'organisme,  tantôt  bé- 
nin, tantôt  rapidement  ou  lentement  mortels.  Nous  devons  citer  en- 
core ici,  à  l'appui  de  cette  proposition,  les  études  récentes  de  M.  Char- 
rin  :  elles  montrent  comment  le  même  microbe  pyogène  peut  donner 
lieu,  soit  à  des  suppurations  localisées,  soit  à  des  abcès  multiples, 
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soit  à  l'infection  purulenle;  011  sait  que  la  tuberculose  peut  de  même 
rester  pendant  de  longues  années  (plus  d'un  demi-siècle)  limitée  à  la 
peau  d'une  région  ou  s'étendre  en  quelques  semaines  à  la  plupart 
des  viscères;  et  chacun  a  présentes  à  l'esprit  les  différences  que  pré- 
sentent, suivant  les  cas,  les  symptômes  et  la  gravité  des  pyrexies  et 
de  la  syphilis.  Il  faut  tenir  compte  à  cet  égard  de  l'activité  du  viras, 
de  sa  qualité,  de  sa  quantité,  de  sa  porte  d'entrée,  de  Vopjjortunité  mor- 
bide et  de  Vimmunité  naturelle  ou  acquise,  de  la  constitution  et  de  L'âge 
du  sujet,  des  diathéses  qui  peuvent  exister  chez  celui-ci. 

a.  M.  Pasteur  a  reconnu  que  V activité  virulente  du  microbe  peut  aug- 
menter quand  il  se  cultive  dans  un  milieu  favorable;  l'expérimenta- 
tion et  l'observation  en  témoignent.  L'agent  infectieux  de  la  maladie 
pyocyanique  devient  plus  actif  quand  il  s'est  multiplié  chez  un  lapin 
(Gharrin).  On  voyait  autrefois  dans  les  Maternités  et  les  salles  d'hô- 
pital les  agents  de  l'infection  purulente  acquérir  par  moment  une 
puissance  toute  nouvelle  et  envahir  tous  les  sujets  qui  offraient  une 
porte  d'entrée.  Ceux  qui  ont  fréquenté  les  hôpitaux  de  Paris  pen- 
dant le  siège  ont  été  trop  souvent  témoins  de  faits  semblables.  On  y 
a  vu  de  simples  sétons  y  être  le  point  de  départ  de  septicémies  rapi- 
dement mortelles,  alors  même  qu'il  ne  s'agissait  pas  d'individus  préa- 
lablement affaiblis  par  les  privations  et  mis  ainsi  en  état  de  récepti- 
vité morbide. 

Nous  avons  vu  (page  175)  que  la  température  et  aussi  la  lumière  peu- 
vent de  même  exercer  une  influence  sur  l'activité  du  microbe. 

b.  Au  point  de  vue  de  la  qualité,  on  doit  à  M.  Jaccoud  d'avoir  établi 
qu'il  faut  distinguer  des  microbes  pathogènes  spécifiques  et  des  microbes 
pathogènes  indifférents  ;  1! 'action  des  premiers  engendre  constamment 
des  lésions  de  même  nature;  celle  des  seconds  se  traduit  par  des 
effets  qui  varient  selon  les  prédispositions  organiques,  de  sorte  qu'à 
chacun  d'eux  correspondent  plusieurs  maladies  distinctes;  il  cite, 
parmi  ceux-là,  les.  microbes  de  la  tuberculose  et  de  la  morve;  parmi 
ceux-ci,  les  microbes  de  la  suppuration  et  le  microbe  dit  pneumonique  : 
ce  dernier  peut  donner  lieu,  suivant  les  cas,  à  une  endocardite,  à  une 
otite  ou  à  une  méningite  (1). 

c.  L'influence  de  la  quantité  de  virus  introduit  a  été  mise  en  lumière 
par  M.  Chauveau  pour  la  bactéridie  charbonneuse  et  par  M.  Bou- 
chard (2)  pour  le  microbe  de  la  maladie  pyocyanique.  A  dose  faible, 
ce  dernier,  placé  sous  la  peau  du  cobaye,  ne  donne  lieu  qu'à  des  acci- 
dents locaux;  à  dose  élevée,  il  tue  par  infection  généralisée. 

d.  Il  faut  tenir  également  grand  compte  des  voies  par  lesquelles  les  bac- 

(1)  Jaccoud,  Leçons  de  clinique  médicalj,  i 880- 1 886. 

(2)  Boueliiml,  Cours  de  pathologie  générale,  1887-1888. 
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fériés  entrent  dans  l'organisme.  Les  microbes  de  la  pyocyanine,  intro- 
duits à  petite  dose  dans  les  veines  d'un  lapin,  le  tuent  rapidement; 
ils  n'agissent  qu'à  dose  plus  élevée,  si  on  les  introduit  sous  la  peau, 
et  ils  sont  pour  ainsi  dire  sans  action  s'ils  sont  ingérés  avec  des  ali- 
ments (Charrin).  Tandis  que  le  bacille  tuberculeux,  introduit  dans  les 
voies  respiratoires  avec  l'air  inspiré,  s'y  généralise  d'habitude  en  peu 
de  mois  ou  d'années,  il  peut  pendant  de  longues  années  rester  loca- 
lisé à  une  même  région  de  la  peau  ou  à  un  même  os.  On  a  accusé, 
non  sans  vraisemblance,  le  microbe  diphthérique  d'être  plus  souvent 
et  plus  rapidement  cause  de  phénomènes  d'intoxication  générale 
quand  il  se  localise  prématurément  dans  les  voies  respiratoires  que 
dans  les  cas  où  il  intéresse  d'abord  l'isthme  du  gosier  ou  surtout  la 
peau.  Les  microbes  de  la  suppuration,  en  contact  avec  la  peau,  n'y 
produisent  d'ordinaire  que  des  furoncles  ou  des  pustules  d'ecthyma, 
maladies  généralement  bénignes;  les  mêmes  microbes  donnent  lieu, 
s'ils  pénètrent  dans  le  sang,  aux  accidents  de  l'infection  purulente. 
L'inflammation  locale  qu'ils  déterminent,  dans  le  premier  cas,  au 
niveau  de  leur  introduction  dans  les  téguments,  est  un  acte  de  défense 
par  lequel  l'organisme  les  empêche  de  pénétrer  clans  la  circula- 
tion générale,  les  absorbe  par  phagocytose  et  les  élimine. 

La  rage  par  trépanation  se  développe  en  quinze  ou  vingt  jours  ; 
Chantemesse  a  reconnu  qu'il  peut  en  être  de  même  de  la  rage  ino- 
culée par  une  morsure  de  la  face;  nous  avons  vu  par  contre  la  rage 
provoquée  par  une  morsure  de  la  main  n'éclater  qu'au  bout  de  dix- 
huit  mois. 

e.  L'influence  de  la  constitution  et  deïdge  du  sujet  doivent  être  éga- 
lement prise  en  considération  :  certains  microbes  semblent  se  multi- 
plier avec  plus  d'activité  chez  les  sujets  débiles;  on  sait  que  les 
convalescents  sont  enétat  de  réceptivité  pour  les  pyrexies  exanthéma- 
tiques;  la  prédisposition  des  enfants  à  ces  maladies  ainsi  qu'à  la  diph- 
thérie,  celle  des  jeunes  sujets  à  la  tuberculose  sont  connues  de  tous. 

f.  Bouchard  (1)  a  montré  qu'il  faut  tenir  aussi  grand  compte  à 
cet  égard  des  diathêses;  il  les  considère  comme  des  troubles  perma- 
nents de  la  nutrition  qui  préparent,  provoquent  et  entretiennent  des 
maladies  différentes  comme  siège,  comme  évolution  et  comme  pro- 
cessus pathologiques.  D'après  lui,  «l'homme  sain  n'est  pas  hospitalier 
pour  le  microbe  »,  mais  «  ses  moyens  de  défense  diminuent  quand  sa 
vitalité  est  amoindrie...  c'est  une  modification  préalable  de  la  nutri- 
tion qui  rend  possible  l'infection  (2)»  ;  on  voit  ainsi  l'arthritisme  favo- 
riser le  développement  du  pilysiaris  versicolor,  maladie  parasitaire, 

(1)  Bouchard,  Leçons  sur  les  auto-intoxications  dans  les  maladies  Paris  188*1 

(2)  £W.  loc.  . 
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la  scrofule  prédisposer  au  favus,  à  l'érysipèle  et  à  la  tuberculose. 

g.  L'opportunité  morbide  peut  être  accidentelle  et  résulter  de  cir- 
constances qui  ont  momentanément  modifié  l'état  du  sujet.  Nous 
avons  précédemment  (page  178)  cité  un  exemple  frappant  de  la 
réceptivité  que  peut  créer,  pour  le  virus  varioleux,  une  attaque  de 
rhumatisme  articulaire  subaigu.  L'opinion  qui  attribue  aux  écarts  de 
régime  une  influence  considérable  sur  la  réceptivité  pour  l'agent  cho- 
lérique paraît  bien  répondre  à  la  réalité  des  faits;  la  transformation 
de  la  muqueuse  buccale  en  matière  favorable  au  développement  du 
muguet,  quand  sa  réaction  devient  acide  par  l'effet  du  trouble  nutritif 
qu'entraîne  une  maladie  adynamique,  est  d'observation  vulgaire. 

M.  Bouchard  fait  jouer  un  rôle  important  dans  la  constitution 
de  l'opportunité  morbide  aux  réactions  nerveuses  ;  elles  amènent  un 
trouble  passager  de  la  nutrition  :  «  celui-ci  à  son  tour  ouvre  la  porte 
à  l'infection  toujours  imminente,  à  des  germes  toujours  présents  (1)  ». 

h.  Le  même  auteur  a  mis  en  évidence  l'influence  de  Y  immunité  natu- 
relle ou  acquise  (2);  cette  résistance  à  l'invasion  microbienne  est  com- 
plète ou  relative  et  impose  dans  ce  dernier  cas  la  production  d'une 
lésion  locale.  L'expérimentation  montre  qu'elle  agit  par  des  procédés 
multiples  ou  résulte  d'actes  divers  :  1°  chez  l'animal  qui  a  l'immu- 
nité relative,  les  humeurs  constituent  un  milieu  moins  favorable  à  la 
prolifération  du  microbe;  2°  chez  cet  animal,  la  diapédèse  des  leuco- 
cytes s'opère  dans  la  zone  primitivement  envahie  avec  une  intensité 
beaucoup  plus  grande,  au  point  de  constituer  une  tumeur  primaire, 
une  lésion  locale;  3°  chez  cet  animal,  les  leucocytes  exsudés  possè- 
dent à  un  haut  degré  la  puissance  phagocytique  qui  est  presque  nulle 
chez  l'animal  réfractaire,  et  par  ce  procédé  la  lésion  locale  arrive  à 
détruire  sur  place  les  microbes.  Inversement,  plus  l'aptitude  morbide 
est  grande,  moins  il  y  a  de  lésion  locale  au  point  d'inoculation  (3). 

D.  Les  microbes  ont  souvent  dans  l'organisme  une  ou  plusieurs  incuba- 
tions. Les  accidents  liés  à  leur  invasion  ne  se  manifestent  d'or- 
dinaire qu'au  bout  d'un  laps  de  temps  qui  diffère  pour  chacun  d'eux, 
et  aussi,  pour  le  même  microbe,  avec  son  mode  d'inLroduction  dans 
l'organisme  et  le  degré  de  réceptivité  que  lui  offre  celui-ci.  C'est  ainsi 
queVincubation  de  la  rougeole  dure  de  8  à  10  jours,  celle  de  la  va- 
riole de  8  à  14  jours,  celle  de  la  fièvre  typhoïde  de  1  à  28  jours,  celle 
de  la  scarlatine  de  1  à  8  jours,  celle  de  la  syphilis  de  15  à  70  jours, 
celle  de  la  rage  de  2  jours  à  18  mois,  et  celle  de  la  d.phthérie 

II)  Bouchard,  loc.  cit.  .  ,         .  .         ,,  .  „ 

(2i  Nous  étudierons  au  chapitre  Prophïlwib  ces  immunités  acquises  sur  lesquelles  la  pa- 
thologie expérimentale  a  fourni  récemment  d'importantes  données. 

(3)  Bouchard,  Môle  et  mécanisme  de  la  lésion  locale  dans  les  maladies  infectieuses  [C. 
H.  de  l'Acad.  des  sciences,  1889). 
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de  1  à  30  jours.  On  voit  que  cette  durée  peut  varier  dans  des  limites 
considérables.  M.  Grancher(l)  explique  ces  différences  ainsi  qu'il  suit: 
l'incubation  n'est  autre  chose  que  la  culture  dans  l'homme  d'un 
germe  qui  y  a  été  déposé;  pour  que  ce  germe  se  développe,  il  faut 
qu'il  y  rencontre  un  terrain  qui  lui  soit  favorable;  or  ce  terrain  peut 
être,  suivant  l'espèce  morbide,  tel  ou  tel  organe,  tel  ou  tel  tissu  :  pour 
la  rage,  ce  sont  les  cordons  et  les  centres  nerveux  ;  pour  la  dipbthérie, 
ce  sont  les  muqueuses. 

Les  mêmes  conditions  que  nous  avons  vues  modifier  l'activité  des 
virus  peuvent  agir  dans  le  même  sens  sur  la  durée  de  leur  incuba- 
tion. 

Les  microbes  pathogènes  peuvent  sommeiller,  pour  ainsi  dire,  dans 
nos  tissus  sans  provoquer  d'accidents  jusqu'au  jour  où  ils  se  mettent 
de  nouveau  à  proliférer  et  à  provoquer  des  phénomènes  de  réaction 
locale  ou  générale.  M.  Verneuil  (2)  a  mis  en  relief  l'importance  de  ce 
fait.  Il  est  de  toute  évidence  pour  la  syphilis  et  la  tuberculose.  C'est 
pour  ainsi  dire  la  règle  que  les  syphilitiques  restent  pendant  des  pério- 
des plus  ou  moins  prolongées  exempts  de  toutes  manifestations  pour 
être  atteints  ultérieurement  de  nouveaux  accidents.  M.  Verneuil  va  plus 
loin  et  montre  que  tous  les  sujets  sont  porteurs  de  microbes  qui  d'un 
moment  à  l'autre  peuvent  les  rendre  malades.  Ces  microbes  séjournent 
surtout  dans  la  surface  légumentaire  et  dans  les  cavités  en  communi- 
cation médiate  ou  immédiate  avec  l'atmosphère;  on  s'explique  ainsi 
l'apparition  réitérée  de  furoncles  ou  d'érysipèles  chez  le  même  individu. 
L'éclnsion  dr s  accidents  peut  se  faire  sous  l'influence  d'un  accident, 
tel  qu'un  traumatisme,  un  refroidissement,  un  écart  de  régime;  elle 
peut  être  provoquée  par  une  maladie  intercurrente  :  c'est  ainsi  qu'une 
contusion  provoque  l'apparition  d'une  ostéo-myélile  dont  les  germes 
infectieux  étaient  depuis  longtemps  contenus  dans  l'organisme  ;  c'est 
ainsi  qu'une  rougeole  est  suivie  de  tuberculose.  M.  Verneuil  montre 
que  celte  théorie  renverse  un  des  arguments  les  plus  puissants  en  fa- 
veur de  la  spontanéité  des  maladies  infectieuses,  celui  qui  consiste  à 
nier  l'origine  extérieure  du  mal  quand  on  ne  parvient  pas  à  surpren- 
dre l'agent  infectieux  en  flagrant  délit  de  pénétration,  et  aussi  qu'elle 
explique  la  durée  illimitée  et  les  rechutes  de  certaines  maladies  infec- 
tieuses, ainsi  que  leur  apparition  ou  leur  réapparition  sous  l'in- 
fluence de  causes  banales. 

E.  Que  deviennent  les  microbes  multipliés  dans  l'organisme. 

a.  Nous  avons  vu  que,  d'après  Mestchnikoff,  ils  peuvent  être  absorbés 

U)  Grancher,  Chirurgie  infantile,  inoculation  et  incubation  delà  dipht/iérie  f9,mn;,„> 
médicale,  1886).  \-Kmanie 

(2)  Verneuil,  Du  parasitisme  m  fer obique  latent  (Acàd.  de  médecine,  1886\ 

^Af.LOPEAU,  3e  édition.  jo 
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ci  détruits  par  les  leucocytes  et  les  éléments  d<-  tissus  (phagocytose); 
d'autre  part,  Nultal,  Nissen,  Bûchiier  cl  Lubarsch  (1)  ont  montré  que 
le  plasma  du  sang  a  la  propriété  de  détruire  certaines  bactéries;  des 
expériences  'de  Bùchher  (2)  ont  montré  qu'il  l'exerce  par  ses  albu- 
minoïdes  ;  il  estpossible  qu'il  ne  l'acquière  quesecondairement,  se  trou- 
vant transformé  par  l'action  môme  de  ces  parasites  en  un  milieu 
défavorable  à  leur  développement;  ce  serait  là  une  immunité  acquise. 
Les  recherches  de  M.  Jaccoud  ont  établi  que  les  microbes  peuvent 
persister  dans  le  sang  etles  tissus  un  certain  temps  après  la  cessation 
des  phénomènes  morbides;  ils  ont  perdu  leurs  propriétés  nocives  ; 
M.  Jaccoud  attribue  en  conséquence  àl'organisme  une  capacité modiflcaï 
trice;  c'est  un  des  moyens  de  guérison  des  maladies  infectieuses. 

6.  Les  bactéries  peuvent  s'éliminer  par  les  appareils  d- 'excrétion  et  par- 
ticulièrement par  les  reins;  le  professeur  Bouchard  en  a  démontré  la 
présence  dans  les  urines  et  fait  voir  qu'ils  donnent  lieu  pendant  lavie 
à  de  l'albuminurie  rétractile,  signe  d'une  néphrite  infectieuse.  Il  (3)  a 
constaté  l'existence  de  ces  néphrites  infectieuses  dans  seize  maladies 
diverses,  la  fièvre  typhoïde,  la  typhlite,  la  dysenterie,  la  diphthérie, 
la  fièvre  puerpérale,  l'érysipèle,  l'ostéomyélite,  la  rougeole,  l'amyg- 
dalite, la  fièvre  herpétique,  l'angioleucite  érysipélateuse ,  la  phthisie, 
la  bronchite  purulente,  le  pseudo-rhumatisme  et  la  rage  ;  il  admet 
qu'elles  se  produisent  également  dans  la  variole,  l'endocardite  ulcé- 
reuse et  la  méningite  cérébro-spinale.  Ces  néphrites  se  caractérisent 
par  la  présence  dans  l'urine  de  microbes  et  d'albumine  rétractile. 
Les  microbes  ne  se  retrouvent  plus  dès  que  l'albumine   disparaît  de 
l'urine.  Il  semble  qu'il  se  fasse  en  pareil  cas  une  décharge  d'élé- 
ments infectieux  parles  reins  (4).  Cobnheim  (5),  en  injectant  dans  le 
sang  diverses  espèces  de  schizomycètes,  a  constaté  leur  élimination 
par  l'urine.  Sur  vingt  et  un  typhiques  atteints  de  néphrite  infectieuse, 
neuf  ont  succombé,  et  toutes  les  fois  que  l'autopsie  en  a  pu  être  faite, 
elle  a  révélé  la  présence  de  bacilles  dans  le  tissu  rénal  et  démontré  les 
lésions  épithéliales  particulières  aux  néphrites  transitoires.  Les  bacté- 
ries siègent  dans  le  tissu  interstitiel  et  dans  la  lumière  des  canalicules, 
mais  ce  ne  sont  pas  seulement  ces  parasites  qui  s'éliminent  par  le  rein  ; 
il  en  est  de  même,  les  expériences  de  M.  Bouchard  l'ont  établi,  desj 
matières  solubles  qu'ils  fabriquent  dans  l'organisme  (6).  Les  néphrites 

m  Lnb;.rsch,  Central  Dl.  f.  Bakieriol.  u.  Parasitenlcunde,  1S89. 

(!)  Bùchner,  Uèber  die  nàhere  Natur  der  Sbakterien  tôdtenden  ubstanz  tm  Blut  sérum 
(Central  Bl.  f.  Balctcriol.  u.  Parasitent.  1889). 

(3)  Ch.  Bouchard,  Communication  au  congres  de  Londres,  1881. 

(4)  Voyez  :  Bactéries  des  néphrites. 

(5)  Cohnheim,  Vorles.  ilber  allgem.  Path.  Berlin,  1877. 
(6ï  Bouchard,  C.  B.  de  la  Soc.  de  biologie,  1888. 
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bactériennes  se  montrent  d'habitude  aux  périodes  les  plus  graves  de 
la  maladie;  elles  sont  généralement  de  courte  durée,  mais  elles  peu- 
vent cependant  passer  à  l'état  chronique.  M.  Bouchard  voit  dans  cette 
affinité  des  maladies  infectieuses  pour  le  rein  un  grand  fait  de  patho- 
logie générale  qui  pourrait  prétendre  à  la  portée  et  à  la  constance  des 
affinités  du  rhumatisme  pour  le  cœur. 

c.  Les  microbes  peuvent  aussi  s'éliminer  par  la p eau  ;  M.  Bouchard  (1) 
les  a  trouvés  chez  les  typhiques  dans  des  pustules  d'ecthyma;  M.  Hanot 
en  a  constaté  la  présence  en  grande  quantité  dans  les  vésicules  d'une 
éruption  miliaire  observée  également  chez  un  typhique.  Les  éruptions 
des  pyrexies  exanthématiquesne  peuvent-elles  être  considérées  comme 
le  résultat  d'un  travail  d'élimination? 

F.  Nous  avons,  chemin  faisant,  indiqué  les  divers  modes  suivant 
lesquels  peut  s'effectuer  l'action  pathogénique  des  bactéries  :  il  nous 
reste  à  indiquer  la  possibilité  d'auto-intoxications  consécutives.  Les 
organes  d'excrétion,  et  particulièrement  les  reins  et  le  tégument  in- 
terne, altérés,  soit  directement  par  les  microbes,  soit  secondairement 
par  les  ptomaïnes  qu'ils  engendrent,  peuvent  être  troublés  dans  leurs 
fonctions;  on  voit  se  produire  alors  les  désordres  qu'entraîne  leur  in- 
suffisance. Les  fonctions  du  foie  peuvent  également  être  entravées 
et  c'est  là,  comme  l'ont  montré  MM.  Bouchard  et  H.  Roger  (2),  une 
cause  importante  d'intoxication.  On  doit  en  effet  à  M.  II.  Roger  d'a- 
voir établi,  par  ses  remarquables  expériences,  que  les  poisons  formés 
dans  l'organisme  y  sont  en  grande  partie  transformés  et  neutralisés, 
particulièrement  par  l'action  du  foie;  si  donc  les  fonctions  de  cet  or- 
gane s'altèrent,  comme  elles  le  font  constamment  sous  l'influence  de 
l'hyperthermie,  si  surtout  son  parenchyme  cesse  de  contenir  du  gly- 
cogène,  les  poisons  normaux,  ceux  qui  naissent  de  la  dénutrition  des 
tissus,  cessent  d'être  transformés  et  donnent  lieu  à  des  troubles  mor- 
bides. On  voit  de  même  les  troubles  secondaires  de  l'innervation  vas- 
culaire  et  trophique  intervenir  dans  la  production  des  accidents. 
Ajoutons  que  les  altérations  provoquées  par  une  infection  bactérienne 
peuvent  subsisLer  alors  que  celle-ci  a  depuis  longtemps  disparu. 
M.  Cbarrin  cite  à  juste  titre,  comme  exemples,  les  néphrites,  les  endo- 
cardites, les  paralysies  et  les  scléroses  qu'entraînent  parfois  à  leur 
suite  la  scarlatine  et  la  diphthérie  (3). 

G.  On  observe  souvent  aussi  des  infections  secondaires  (4)  :  une  maladie 
infectieuse  a  Lransformé  l'organisme  en  un  terrain  favorable  à  la  cul- 

(1)  Ch.  Bouchard,  Inc.  cil. 

R"ger'  Mle  du  f'6i"  dans  îés  àutô-intoUîcâtions  (Gàz.  des  hôpitaux.  188QÏ 
i.harrin,  lôc.  cit.  '  ';* 

CeSUjCt  1,inlércsSanl  traVHil  <le  Ch^  Journ.  de  pharmacie  et  de 
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tare  d'un  autre  microbe  :  celui-ci  pénètre  pur  une  porte  d'entrée  qui 
peut  être  Y  appareil  digestif,  Yuiipareil  respiratoire,  la  muqueuse  dei 
voies  urinairts  ou  la  peau. 

Les  microbe*  de  la  bouche  donnent  lieu  ainsi  aux  gangrènes  que  la 
rougeole  entràtoe  parfois  à  sa  suite,  aux  suppurations  ganglionnaires 
de  la  scarlatine,  aux  parotidites  de  la  fièvre  Lyphoïde  et  probable-* 
ment  aussi  à  des  pneumonies,  à  des  otites,  à  des  endocardites  et 
même  à  des  méningites  (voir  les  bactéries  de  la  pneumonie);  la  diph- 
thérie  peut  se  développer  secondairement  aux  angines  scarlatineuses 
et  rubéoliques. 

L'intestin,  chez  les  typhiques,  peut,  quand  il  s'est  ulcéré,  servir  a 
l'introduction  de  microbes  qui  donnent  lieu  à  des  suppurations  ou 
ù  des  phleginasies  secondaires,  plus  rarement  a  la  gangrène  gazeuse 
(Charrin  et,  Brissaud). 

L'appareil  respiratoire  fait  pénétrer  les  microbes  qui  vont  provoquer 
les  laryngites  secondaires  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  la  variole,  les 
pneumonies  secondaires  de  la  rougeole  et  de  la  diphtlime,  les  gan- 
grènes consécutives  à  certaines  broncho-pneumonies  ou  plus  rarement 
à  la  tuberculose. 

Vappareil  urinaire  peut  être  la  porte  d'entrée  de  microbes  qui,  in- 
troduits souvent  par  la  sonde  exploratrice,  vont  provoquer  des  in- 
flammations chroniques  et  dans  bien  des  cas  des  accidents  de  septi- 
cémie. 

Dans  la  blennorrhagie,  les  microbes  pyogènes  vulgaires  contri- 
buent avec  les  gonocoques  à  produire  les  arlhropathies  secondaires. 

Le  tégument  externe  est  souvent  inoculé  par  les  microbes  généra* 
teurs  de  la  suppuration  de  l'érysipele  ou  de  la  gangrène  alors  qu'if 
est  altéré  par  une  maladie  infectieuse  antérieure  telle  que  la  fièvr| 
typhoïde  ou  la  rougeole. 

On  voit  ainsi  se  développer  des  infections  mixtes.  Charrin  qui  les  a  étu- 
diées expérimentalement(4)arrive  a  conclure  que  la  maladie  évoluant 
en  premier  lieu  conditionne  celle  qui  vient  après  par  l'intermédiaire  des 
changements  humoraux.  Ces  modifications  peuvent  agir  en  rendant  les 
milieux  intérieurs  de  l'organisme  défavorables  ou  plus  souvent  favo- 
rables à  l'envahissement  des  parasites  ;  leur  action  peut  être  comparée 
à  celle  de  l'agent  ajouté  ou  supprimé  dans  le  liquide  de  Rau- 
lin  (page  177).  Il  est  possible  aussi  que  la  phagocytose  par  laquelle 
l'organisme  se  défend  contre  les  invasions  microbiennes  ne  puisse 
plus  se  produire  suffisamment  dans  ces  milieux  ainsi  altérés. 


(1)  Charrin,  Des  infections  mixtes  (Journ.  de  pharmacie  et  de  chimie, 


BACTÉRIES  INFECTIEUSES. 


197 


§  o.  —  Des  diverses  bactéries  infectieuses. 

Entrons  maintenant  dans  le  déiail  et  examinons  quelles  données 
Ton  possède  sur  les  différentes  bactéries  infectieuses.  Les  études, 
pour  la  plupart  toutes  récentes,  auxquelles  nous  les  devons  ont  porté 
sur  les  maladies  des  animaux  en  même  temps  que  sur  celles  de 
l'homme  :  nous  résumerons  les  résultats  obtenus  en  médecine  vétéri- 
naire qui  sont  de  nature  à  fournir  des  notions  importantes  à  la 
pathologie  générale.  Nous  n'étudierons  dans  ce  paragraphe  que  les 
agents  infectieux  dont  le  microbe  pathogène  est  connu,  le  suivant 
devant  être  consacré  à  ceux  dont  le  microbe  n'a  pu  être  encore 
scientifiquement  déterminé. 

C'est  avec  intention  que  nous  ne  groupons  pas  les  bactéries  d'après 
leurs  caractères  morphologiques,  car  nous  avons  vu  que  la  forme  ne 
constitue  pour  elles  qu'un  caractère  de  valeur  secondaire,  puisqu'elle 
est  susceptible  de  se  modifier  du  tout  au  tout  sous  l'influence  du  mi- 
lieu de  culture. 

1°  Bactéries  du  choléra  des  poules.  —  Ce  parasite,  vu  pour  la  première 
fois  par  M.  Moriiz  et  figuré  en  1878  par  Perroncito,  a  été  cultivé  par 
M.  Toussaint  en  1879  et  par  M.  Pasteur  (1);  c'est  un  bactérien  dont  les 
anneaux  sont  immobiles,  très  petits  et  légèrement  déprimés  au 
milieu  (fig.  99).  Introduit  dans  le  bouillon  de 
muscle  neutralisé  par  la  potasse  et  rendu     s  6  *  ^  8 
Stérile  par  réchauffement  à  113°,  il  s'y  mut-      *%  "° 
tiplie  en  quantité  énorme.  On  peut  le  sou-  j.  m 

mettre  à  une  série  de  cultures  successives  F>ir.  ®9.  —  Microbe  du  cho- 
sans  affaiblir  son  pouvoir  infectant,  qui  reste  '^u?)  g-*  500  :  1 
très  considérable.  Il  est  loin  d'être  le  même 

chez  tous  les  animaux  :  tandis  qu'il  lue  les  poules  presque  fatale- 
ment, il  peut,  si  on  l'inocule  à  un  cobaye,  ne  déterminer  chez  lui 
■•qu'une  lésion  locale  aboutissant  à  la  formation  d'un  abcès:  cet  ani- 
fcal  guérit,  et  cependant  une  goutte  du  pus  de  cet  abcès  suffit  à  tuer 
une  poule.  Le  cobaye  n'offre  donc  pas  un  milieu  favorable  au  déve- 
loppement de  ce  microbe;  il  ne  présente  pas  de  réceptivité  pour  ce 
coulage. 

Pasteur  est  parvenu,  en  laissant  la  culture  en  contact  pendant  un 
certain  temps  avec  l'air  atmosphérique,  à  en  diminuer  la  virulence;  il 

(l)  Pasteur,  Sur  la  maladie  virulente  et  en  particulier  sur  le  choléra  des  poules  (Comptes 
rendus  de  l  Académie  des  sciences,  1880]  ;  Sur  le  choléra  des  poules,  étude  des  conditions 
de  la  non  recidwe  de  ta  maladie  (Ibid.). 

O  A,  culture  fraîche.  —  B,  culture  datant  de  plusieurs  jours. 
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a  montré  qu'en  inoculant  le  produit  ainsi  obtenu  on  ne  provoque  pas 
de  troubles  graves  chez  l'animal  et  qu'on  le  rend  réfractaire  à  l'action 
du  virus  aclif;  le  microbe  de  virulence  amoindrie  se  comporte  donc 
comme  un  vaccin. 

Pasteur  a  établi  qu'une  partie  des  accidents  provoqués  par  ce 
microbe  sont  dus  à  une  substance  soluble  sécrétée  par  lui  :  son  liquide 
de  culture  préalablement  privée  par  la  filtration  de  tout  élément 
figuré  produit,  si  on  l'injecte  à  une  poule  neuve,  la  somnolence  qui 
caractérise  celte  infeclion,  mais  ce  principe  soluble  est  distinct  de 
l'agent  toxique,  car  il  agit  sur  les  poules  que  la  vaccination  a  rendues 
réfractaires  aux  inoculations  aussi  bien  que  sur  les  poules  non  in- 
fectées. 

2°  Bactéries  de  Vacné  contagieuse  du  cheval.  —  Dieckerboir  et  Gra- 
witz  (1)  ont  démontré  que  cette  maladie,  transmise  surtout  par  le  con- 
tact de  la  selle,  est  provoquée  par  la  pénétration  dans  l'épiderme  de 
bacilles  à  extrémités  rondes  ayant  un  diamètre  longitudinal  moitié 
moindre  que  celui  du  tubercule  ou  de  diplococci  immobiles.  Cultivés 
dans  le  sérum,  ils  peuvent  être  inoculés  avec  succès  au  cheval,  au 
mouton,  an  lapin,  au  chien,  et  produire  cbez  eux  la  même  maladie; 
inoculé  à  un  cobaye,  le  produit  de  culture  le  tue  en  un  jour. 

3°  Bactéries  de  la  pneumo-entérite  contagieuse  du  porc.  —  Klein  (2) 
a  trouvé  et  cultivé  dans  les  liquides  virulents,  et  particulièrement 
dans  la  sérosité  péritonéale  des  porcs  atteints  de  pneumo-entérite  con- 
tagieuse, un  microbe  très  analogue  au  bacillus  subtilis,  mais  plus 
mince  et  plus  flexible;  il  existe  aussi  sous  forme  de  spores;  inoculé 
après  huit  cultures  successives,  il  reproduit  la  maladie  ;  il  en  est  donc 
bien  la  cause  (3).  Il  résulte  des  études  de  MM.  Thoinot  et  Masselin  (4) 
qu'il  est  à  la  fois  aérobie  et  anaréobie. 

4°  Bactéries  de  la  variole  des  pigeons.  —  Jolyet  (5)  a  constaté  que  le 
sang  des  pigeons  atteints  de  la  maladie  qu'on  appelle  leur  variole  ou 
picote  renferme  une  quantité  de  microbes;  on  les  trouve  déjà  pen- 
dant la  période  d'incubation  ;  ils  existent  également  en  quantité  dans 
le  pus  des  pustules;  cultivés  dans  du  bouillon  de  pigeon,  ils  four- 
nissent des  liquides  successifs  de  culture  qui,  inoculés,  reproduisent 
la  maladie. 

5°  Bactéries  du  rouget  des  porcs.  —  On  les  a  décrites  sous  des  formes  • 

(1)  DieckerhoiT  et  Grawitz,  Xirchow's  Arc/rie,  1885. 

(2)  Klein.  Itescarches  on  the  causes  oftlie  infect  ious  diseasc  (Quart,  microscop.  Jourtu,  . 
1879).  —  Bouley,  Note  sur  la  pneumo-entérite  infectieuse  du  porc  (Acad.  des  se,  1S79). 

(3)  Cornil  et  Chantemesse,-  Acad.  des  sciences,  1 8S7. 
(i)  Thoinot  et  Masselin,  Précis  de  microbie,  ISS9, 

(j)  Jolyet,  nelàf;c  et  Lagrolet,  Sur  l'étiologie  et  la  pathogenie  de  la  variole  du  pigeon  et  ' 
sur  le  développeur,  des  microbes  infectieux  dans  la  lymphe  (Acad.  des  je.,  1881). 
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très  diverses;  pour  Klein  (1),  ce  sont  des  bâtonnets  comparables  à 
ceux  du  charbon  et  pouvant  atteindre  o  (t  de  longueur;  d'après 
Delmers  (2),  ce  sont  des  microcoques,  tantôt  isolés,  tantôt  groupés  en 
chaînettes  ou  en  zooglées  ;  Pasteur  et  Thuillier  (3)  les  considéraien  t  éga- 
lement comme  des  microcoques,  et  Cornil  et  Babès  (4),  dans  un  pre- 
mier travail,  étaient  arrivés  au  même  résultat.  Les  recherches  plus 
récentes  de  ces  derniers  auteurs  (5)  et  celles  de  Cornevin  (6),  de 
Lœfller  (7),  de  Schutz  (8)  et  de  Parapoukis  (9)  sont  venues  modifier  ces 
données.  Elles  ont  montré,  en  effet,  que  l'agent  infectieux  du  rouget 
des  porcs  est  constitué  par  des  bacilles  mesurant  de  0  u,  1  à  0  u.,  2  de 
largeur  sur  1  p.  de  longueur;  cultivés  et  inoculés  à  des  porcs,  ils  leur 
donnent  cette  môme  maladie  qui  les  tue  rapidement. 

6°  Bactéries  du  charbon.  —  Celte  maladie  est  contagieuse  et  inocu- 
lable ;  il  est  aujourd'hui  démontré  que  son  développement  est  dù 
constamment  à  la  pénétration  dans  l'organisme  de  bacilles  ou  de 
spores. 

Davaine  (10),  en  18o2,  a,  le  premier,  constaté  dans  le  sang  des  ani- 
maux qui  en  sont  atteints  la  présence  des  microbes  qu'il  a  nommés 
plus  tard  bactéridics .  Les  observations  de  Pollender,  en  faveur  de  qui 
les  Allemands  revendiquent  la  priorité,  datent  de  185b  et  sont  par 
conséquent  postérieures.  Celles  de  Brauell,  qui,  le  premier,  a  vu  le 
bacille  chez  l'homme,  sont  de  1857.  Davaine,  éclairé  parles  recherches 
de  Pasteur  sur  le  ferment  butyrique,  a  de  plus  établi  le  premier  une 
relation  de  cause  à  effet  enlre  la  présence  de  ces  microbes  et  la  genèse 
de  la  maladie  ebarbonneuse.  Il  a  fait  voir  que  l'inoculation  à  un 
animal  du  sang  qui  eu  est  chargé  amène  constamment  chez  lui  le 
développement  de  cette  zoonose.  Un  centième  de  goutte  de  sang  char- 
bonneux tue  un  cobaye  en  24  heures,  un  millionième  en  48  heures  (11), 
Pour  que  la  démonstration  fût  complète,  il  fallait  cultiver  le  microbe 
en  dehors  de  l'organisme  et  reproduire  la  maladie  par  l'inoculation 
du  produit  de  culture;  on  doit  cà  Koch  (12)  et  à  Pasteur  d'avoir  satisfait 

(1)  Klein,  Soc.  roy.  de  Londres.  1878. 

(2)  Detmers,  Acad,  des  se.  de  Chicago,  1882. 

(3)  Pasteur  et  Thuillier,  La  vaccination  du  rouget  des  porcs  à  l'aide  du  virus  mortel  atté- 
nué de  cette  maladie  [Bull,  de  l'Acad.  deméd.,  1883). 

(4)  Cornil  et  Babès,  Érythèmedu  rouget  des  porcs  (Arch.  de  physiol.,  1883). 

(5)  Cornil  et  Babcs,  Les  bactéries,  1886. 

(6)  Cornevin,  Première  étude  sur  le  rouget  du  porc.  Paris,  1885. 

(7)  Lœttler,  Arb.  aus  d.  Kaiserl.  Gesun  Iheitsamte,  1885. 

(8)  Sthut7,  eod.  loc. 

(9)  Pampoukis,  Arch.  de  physiol.,  18S6. 

(10)  Davaine,  ouvrage  cité. 

(H)  Davaine,  Etudes  sur  la  genèse  et  la  propagation  du  charbon  (Acad.  de  mëd.,  1870).  

De  l'incubation  des  maladies  charbonneuses  et  de  son  l'apport  avec  la  quantité  de  virus 
inoculés  {Acad.  de  méd.,  1873). 

(12)  Koch,  Cohn's  Reitr.  z.  Biol.  der  P/lansen,  2  Heft,  187.'. 
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à  ce  desiderulum  :  dans  une  série  d'expériences  faites  avec  le  concours 
de  M.  Jouberl  (1),  Pasteur  a  cultivé  un  grand  nombre  de  fois  la  bac- 
léridie  charbonneuse  dans  un  liquide  approprié,  et  il  a  constaté  que 

la  dernière  culture  fournit  un  produit 
susceptible  de  reproduire  la  maladie 
jpar  inoculation.  D'autre  part,  il  a  (ilLré 
e  sang  charbonneux  et  reconnu  que  le 
produit  de  filtrai  ion  est  inerte  alors  que 
le  résidu  resté  sur  le  filtre  conserve  ses 
propriétés  infectantes.  C'est  donc  bien  la 
bacléridie  qui  est  l'agent  infectieux  du 
charbon  ;  c'est  elle  qui,  en  se  multipliant 
dans  l'organisme,  en  trouble  les  fonc- 
tions par  elle-même  ou  par  ses  produits 
et  amène  la  mort;  c'est  par  elle,  par  elle  seule,  ou  par  les  spores 
dont  nous  allons  parler,  que  se  transmet  la  maladie. 

Lesbactéridies  se  présentent  sous  la  forme  de  bâtonnets  droits  flexi- 


Fig.  100.  —  Sang  de  cobaye  mort 
du  charbon. 
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Fig.  loi.  — Formation  des  spores  chez  le  Bacilîus  Anlhracix. 


bles,  homogènes  comme  du  verre  (fig.  101)  ;  elles  mesurent  de  o  à  20  y.  de 
longueur  et  de  1  à  25  y.  d'épaisseur,  et  sont  souvent  disposées  en  groupes. 
Leur  structure  est  celle  que  nous  avons  avons  reconnue  aux  bactéries, 
c'est-à-dire  qu'elles  se  composent  d'une  masse  protoplasmique,  homo- 
gène, transparente,  probablement  de  nature  albuminoïde  et  d'une 
membrane  d'enveloppe  qui,  d'après  Slraus,  ne  serait  que  la  couche 

(1)  Pasteur  et  Joubert,  Note  sur  les  maladies  charbonneuses  (C.  R.  de  l'Acad.  des  se., 
1877). 


BACTÉRIES  INFECTIEUSES.  201 

interne,  plus  dense,  d'une  atmosphère  gélatineuse  entourant  le  pro- 
toplasma (1).  On  peut  les  voir  dans  un  liquide  de  culture  se  déve- 
lopper avec  une  grande  rapidité.  Si  on  les  cultive  dans  la  gélatine  à 
8  pour  100,  on  voit,  au  bout  d'un  jour  ou  deux,  une  traînée  blanchâtre 
à  demi  transparente  se  diriger  de  la  surface  vers  la  partie  profonde 
on  émetlant  latéralement  de  ûnes  ramifications.  La  gélatine  devient 
peu  à  peu  liquide  et  il  se  forme  un  précipité  blanc  qui  ressemble  à  une 
couche  d'ouate.  On  admet  généralement  que  ces  bactéridies  sont  im- 
mobiles, et  pourtant  M.  Toussaint  (2)  a  constaté  récemment  qu'elles 
peuvent,  quand  elles  sont  en  voie  de  développement,  présenter  de 
légers  mouvements.  Elles  sonL  aérobies  :  M.  Pasteur  a  montré  qu'elles 
absorbent  dans  les  liquides  de  culture  tout  l'oxygène;  cultivées  dans 
le  sang,  elles  réduisent  complètement  l'hémoglobine  et  leur  dévelop- 
pement cesse  quand  la  réduction  est  complète.  C'est  pour  cette  raison 
que  le  sang  charbonneux  p^rd  sa  virulence  quand  il  reste  quelques 
jours  à  l'abri  de  l'air.  Arrivées  à  une  certaine  longueur,  les  bactéridies 
se  divisent  par  segmentation  en  deux  cellules-tilles;  la  ligne  transver- 
sale qui  les  sépare  est  au  début  d'une  telle  finesse  qu'elle  n'apparaît 
qu'avec  le  secours  de  réactifs.  Ce  mode  de  multiplication  est  le  seul 
qui  se  produise  chez  les  animaux  atteints  de  charbon. 

Quand  on  introduit  sous  la  peau  une  goutte  de  sang  charbonneux, 
les  bactéridies  se  multiplient  d'abord  lentement  au  point  d'inocula- 
tion, puis  elles  pénètrent  dans  les  autres  parties  de  l'organisme  par 
l'intermédiaire  de  vaisseaux  lymphatiques  ou  sanguins.  Quand  elles 
envahissent  les  lymphatiques,  elles  sont  d'abord  arrêtées  par  le  gan- 
glion le  plus  proche,  elles  en  déterminent  l'inflammation,  il  s'y  fait 
des  ruptures,  et  le  parasite  se  répand  partout.  Il  peut  être  en  telle 
abondance  dans  les  capillaires  que  les  globules  rouges  en  sont  chassés. 
La  mort  a  été  attribuée  à  l'absorption  de  l'oxygène  par  Je  parasite 
aérobie,  et  par  conséquent  à  l'asphyxie  ou  à  l'obstruction  mécanique 
des  capillaires  :  ces  explications  ne  peuvent  être  admises,  car  le  sang 
ne  renferme  parfois  qu'une  petite  quantité  de  bactéridies  au  moment 
de  la  mort,  et,  d'autre  part,  Nehcki  (3)  a  démontré  que  l'oxydation 
physiologique  s  accomplit  chez  l'animal  charbonneux  avec  la  même 
puissance  que  chez  l'animal  en  bonne  santé;  il  est  probable  que  le 
parasite  produit  une  substance  toxique  dont  l'action  est  la  cause  pro- 
chaine des  troubles  morbides. 

Chauveau,  ayant  injecté  100  grammes  de  sang  d'un  mouton  char- 

(1)  I.  Straus,  Leçons  sur  le  charbon  (Progrès  médical,  1886).  iVous  avous  emprunté  à 
cetic  remarquable  «'Unie  la  plupart  «les  add  lions  faites  a  ce  chapitre. 

(2)  Toussaiui,  Rech.  expér.  sur  himal.  chnrbonnev.se.  Lyon,  1879. 

(3)  Nencki,  Ber.  d.  deutsch.  c/ian.  Geseth.,  188*. 
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bonneux  à  un  mouton  vacciné,  l'a  vu  mourir  rapidement  avec  de  la 
diarrhée. 

Les  bactérides  charbonneuses  se  détruisent  par  la  putréfaction. 
Les  fails  énoncés  par  Davaine  et  Pasteur  n'ont  pas  été  sans  soulever 
de  vives  controverses;  elles  n'ont  plus  guère  qu'un  intérêt  historique. 
Une  des  objections  les  plus  sérieuses  portait  sur  l'absence  de  la  bac- 
téridie  dans  le  sang  d'animaux  atteints  du  charbon,  et  sur  la  possihi- 
lité  d'inoculer  la  maladie  avec  ce  sang  en  apparence  exempt  de 
parasites.  Koch  (1)  a  donné  l'explication  de  ces  faits  en  montrant  que 
le  microbe  n'existe  pas  seulement  sous  la  forme  de  bactéridies,  mais 
aussi  sous  celles  de  spores  :  si  l'on  observe  les  bâtonnets  dans  un  liquide 
de  culture,  on  peut  voir  leur  forme  se  modifier  (fig.  102);  ils  s'allongent 
beaucoup  et  se  transforment  en  filaments  cylindriques  non  ramifiés, 
ondulés,  quelquefois  enchevêtrés  comme  des  paquets  de  corde.  Si  on 
les  examine  sur  les  préparations  colorées,  on  reconnaît  qu'ils  sont 
formés  par  une  gaine  hyaline  renfermant  des  masses  protoplasmiques 
cubiques  ou  allongées  que  séparent  des  cloisons  transversales  et  dont 
chacune  représente  une  cellule  végétative  (Straus).  Dans  ces  cellules 
naissent  les  spores;  ce  sont  des  granulations  d'abord  extrêmement 
fines  qui  bientôt  grossissent  et  atteignent  en  quelques  heures  leur 
complet  développement.  Elles  semblent  absorber  le  protoplasma  de 
leur  cellule  mère,  car  celle-ci  n'est  plus  représentée  que  par  sa  mem- 
brane d'enveloppe,  dans  laquelle  la  spore  apparaît  comme  suspendue. 
Il  ne  se  produit  jamais  plus  d'une  spore  dans  une  cellule,  et  il  ne  s'en 
produit  pas  dans  toutes. 

Les  membranes  des  cellules  mères  finissent  par  disparaître  et  les 
spores  sont  mises  en  liberté.  Ces  spores  sont  animées  de  mouvements 
rapides  et  tournent  sur  elles-mêmes.  Leur  développement  se  fait  avec 
le  plus  de  puissance  à  une  température  de  30  à  35°  ;  il  cesse  complè- 
tement au-dessous  de  12°  et  au-dessus  de  40°. 

On  peut  voir  les  spores,  si  elles  se  trouvent  dans  un  milieu  et 
une  température  favorables,  entrer  en  germination  et  se  transformer 
en  bactéridies.  Elles  augmentent  de  volume  et  perdent  leur  réfrin- 
gence ;  puis  à  l'un  des  pôles  de  leur  grand  axe  apparaît  une  intu- 
mescence qui  indique  l'émergence  du  bacille  naissant.  Le  proto- 
plasma fait  issue  à  ce  niveau  pour  s'allonger  et  prendre  la  forme 
bacillaire. 

Ni  les  spores,  ni  le  mycélium  ne  s'observent  chez  les  animaux 

atteints  de  charbon. 

La  formation  des  spores  dans  les  milieux  de  culture  est  puissamj 

(I)  Koch,  Cohn's  Biologie  sur  Pflans&dehre,  1876. 
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ment  influencée  par  la  température.  Celle  de  36°  est  la  plus  favo- 
rable. Au-dessous  de  18°,  il  ne  se  produit  plus  de  spores,  au-dessous 
de  12°  et  à  45°,  le  mycélium  filamenteux  cesse  complètement  de  se 
développer.  A.  49°  la  bactérie  se  cultive  encore,  mais  sans  formation 
de  spores.  Cette  température  est  cependant  déjà  trop  élevée  pour  elle, 
et  l'on  s'explique  ainsi  pourquoi  les  oiseaux  sont  généralement  réfrac- 
taires  au  cbarbon.  M.  Pasteur  a  réussi  à  mettre  les  poules  en  état  de 
réceptivité  par  cette  maladie  en  les  refroidissant.  Inversement  Gibier 
assure  avoir  donné  le  cbarbon  à  des  grenouilles  et  à  des  poissons,  main- 
tenus dans  l'eau  à  35°. 

Les  spores  ont  une  résistance  considérable  ;  elles  conservent  pen- 
dant plusieurs  années  leurs  propriétés  infeclantes,  et  ou  peut  les 
exposer  à  une  température  su- 
périeure à  100°,  les  dessécber, 
les  priver  d'oxygène,  les  traiter 
par  l'alcool  absolu  sans  les  tuer. 
Paul  Berl  (1)  a  posé  en  principe 
que  tous  les  ferments  organisés 
sont  tués  par  l'air  comprimé,  et 
il  a  douté,  en  raison  de  ce  fait, 
que  la  bacléridie  charbonneuse 
fût  réellement  le  contage  du 
cbarbon,  car  le  sang  provenant 
d'animaux  morts  de  celte  ma- 
ladie conserve  sa  propriété  in- 
fectante quand  il  a  été  soumis 
a  l'action  de  l'air  comprimé  ; 
M.  Pasteur  répond  que  cet  agent 
n'a  pas  la  môme  influence  sur 
les  spores  que  sur  les  microbes 
adulles;  c'est  dire  que  la  pro- 
position de  Paul  Bert,  dans  les 
termes  où  il  l'a  formulée,  n'a 
pas  une  valeur  absolue  ;  il  a 
établi  que    certains  ferments 
sont  tués  par  l'air  comprimé,  que  d'autres  lui  résistent,  mais  rien  de 
plus.  Sans  doute,  ceux-là  sont  le  plus  souvent  des  ferments  composés 
d'organismes  visibles,  ceux-ci  des  ferments  dils  solubles;  mais  on  ne 

(I)  P.  Bcrt,  A'ole  sur  l'action  de  l'oxygène  comprimé  (Bull,  de  la  Soc.  de  Mol.,  1877). 

(*)  a,  globules  rouges.  —  b,  globules  blancs.  —  c,  bacilles  entre  ces  globules.  —  d,  ba- 
cilles morts.  —  «,  /',  g,  libres  représentant  les  bacilles  développées  et  renfermant  des  spores. 
—  ?'.  spores  en  voie  de  développement. 
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peut  tirer  de  ce  fait  des  conclusions  rigoureuses  et  allumer  l'absence 
de  microbes  par  cela  seul  que  le  contage  résiste  à  l'action  de  l'oxy- 
gène. 

La  persistance  des  spores  explique  comment  le  charbon  est  endé- 
mique dans  cerlaines  contrées  et  peut  s'y  manifester  stvus  forme 
d'épidémies  après  avoir  manqué  pendant  plusieurs  aimées.  Il  surfit 
pour  cela  qu'une  agglomération  de  spores  soit  mise  accidentellement 
à  découvert  ou  peut-être  que  des  circonstances  atmosphériques  favo- 
rables à  leur  développement  viennent  à  se  produire.  M.  Pasteur  a 
insislé  sur  le  rôle  que  jouent  les  vers  de  terre  dans  la  mise  en  circu- 
lation du  contage  charbonneux  :  ils  vont  chercher  les  spores  et  les 
bactéridies  dans  les  couches  profondes  du  sol  où  des  cadavres  char- 
bonneux ont  été  enfouis  et  les  ramènent  à  la  surface.  Soyka  (I)  a  mis 
en  relief  par  ses  expériences  l'influence  considérable  qu'exerce  l'étal 
du  sol  sur  la  multiplication  des  spores  ;  elle  varie  beaucoup  avec  le 
degré  d'humidité  et  la  température. 

Les  animaux  s'inoculent  le  plus  souvent  le  parasite  par  la  bouche. 
M.  Toussaint  a  montré  qu'il  se  produit  constamment  une  tuméfaction 
des  ganglions  où  se  rendent  les  lymphatiques  de  la  partie  où  le  con- 
tage a  pénétré;  il  est  donc  facile  de  déterminer  quelle  a  élé  la  porte 
d'entrée.  Dans  onze  cas  sur  douze,  ce  physiologiste  a  reconnu  que 
l'introduction  s'était  faite  par  la  bouche  ou  le  pharynx,  à  la  suite  de 
lésions  de  ces  parties  par  des  chardons  ou  d'autres  aliments  capables 
d'éroder  la  muqueuse.  Pasteur  dit  que  l'on  augmente  la  mortalité 
par  le  charbon  en  mêlant  aux  aliments  souillés  par  les  germes  du 
parasite  des  objets  piquants,  notamment  les  extrémités  pointues  de 
feuilles  de  chardons  desséchées  et  des  barbes  d'épis  d'orge.  M.  Koch 
combat  celte  assertion  et  se  refuse  à  admettre  que  le  mal  débute  par 
la  bouche  ou  l'arriére-gorge.  II  est  certain  que  1  infection  peut  avoir 
lieu  par  la  muqueuse  gastrique  ou  intestinale,  et  l'on  peut  parfois 
constater  à  l'autopsie  que  cette  membrane  est  le  siège  principal  des 
lésions  (mycosis  inlestinalis)  ;  mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  l'on 
augmente  la  mortalité  en  mélangeant  des  objets  piquants  aux  spores 
charbonneuses.  M.  de  Maurans  (2)  a  constaté  récemment  que  les 
feuilles  sèches  d'amandiers  ont  à  cet  égard  la  même  action  que  celles 
du  chardon.  Pallauf  (3)  a  montré  d'autre  part  que  le  contact  ou  plutôt 
la  respiration  des  poussières  qui  émanent  de  chiffons  contaminés  par 
le  charbon  peut  donner  lieu  à  une  infection  de  même  nature. 

On  a  admis  jusqu'à  ces  derniers  temps  que  le  charbon  ne  se 

(1)  Soyka.  Bodimfmichtigkeit  itnd  MUzbrandbacillus  (Forlsc./ir.  d.  Med.  iSSO. 

(2)  De  Maurans,  Semaine  méd.,  1883. 

(1)  Paltauf,  Zur  Jïtiolor/ie  Hadernkranlcheit  (Wien.  /cli».  WaÉhefaôk.,  1884). 
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transmet  pas  de  la  mère  au  fœtus,  lïrauell,  Davaine  et  Bollenger  ont 
en  vain  cherché  la  bactéridie  clans  le  sang  fœtal;  MM.  Slraus  et  Cham- 
berland  ont  d'abord  été  conduits  aux  mémos  conclusions  par  les  ré- 
sultais d'une  première  série  d'expériences  :  mais,  ainsi  que  nous 
l'avons  vu  déjà  (page  38),  ils  ont  depuis  lors  modifié  leur  manière  de 
voir  et  reconnu  que  le  sang  du  fœtus  porté  par  un  animal  charbon- 
neux donne  assez  souvent  des  cultures  fécondes  (1).  Leurs  observa- 
tions ont  été  confirmées  par  celles  de  MM.  Malvoz,  Birsch-Hirschfeld 
et  Rosenblath  (2j  ;  la  transmission  de  la  mise  au  fœtus  a  même  été 
constatée  clans  l'espèce  humaine  (3).  Nous  avons  vu  précédemment 
que  d'après  M.  Malvoz  elle  ne  se  fait  qu'à,  la  faveur  de  ruplures  vas- 
culaires  dans  le  placenta.  Rappelons  enCm  que  M.  Koubassof  a 
trouvé  constamment  des  bacilles  charbonneux  dans  les  viscères 
de  fœtus  nés  de  femelles  auxquelles  il  avait  inoculé  la  maladie  (4). 
Les  dimensions  relativement  considérables  et  l'immobilité  de  ce  para- 
site permelteut  de  comprendre  pourquoi  il  filtre  plus  difficilement  que 
les  autres  bactériens  à  travers  les  parois  capillaires.  Nous  verrons  plus 
loin  (chapitre  prophylaxie)  que  l'immunité  contre  le  charbon  peut  être 
conférée  par  des  substances  solubles. 

Le  charbon  se  tr  aduit  de  prime  abord  chez  les  animaux  par  des 
accidents  généraux.  Chez  l'homme  au  contraire,  il  se  manifeste  en 
premier  lieu  par  une  lésion  locale  qui  répond  à  la  porLe  d'entrée  du 
virus  :  c'est  le  plus  habituellement  la  peau,  quelquefois  l'intestin, 
quelquefois  aussi,  selon  toute  vraisemblance,  l'appareil  respiratoire. 

Lorsqu'elle  occupe  la  peau,  cette  lésion  porte  le  nom  de  pustule 
maligne  :  la  santé  générale  reste  indemne  pendant  les  trois  premiers 
jours  qui  suivent  son  apparition,  le  quatrième  jour  seulement  se 
manifestent  d'ordinaire  les  symptômes  qui  indiquent  l'envahissement 
de  tout  l'organisme.  Dans  les  cas  de  fnycosîs  intestinal,  au  contraire, 
la  santé  générale  est  dès  le  début  profondément  atteinte.  Il  en  est  de 
même  dans  la  maladie,  des  chiffonniers,  maladie  qui  a  été  observée  sur- 
tout clans  les  fabriques  de  papier  :  elle  débute  par  un  frisson  avec 
élévation  considérable  de  la  température  et  amène  la  mort  au  bout  de 
2  à  4  jours  au  milieu  d'une  violente  anxiété  précordiale,  avec  cyanose 
et  abaissement  final  de  la  température;  on  trouve  surtout  àl'autopsie 
des  épanchements  pleuraux  et  une  infiltration  du  tissu  cellulaire  du 
médiasfin  avec  tuméfaction  des  ganglions  bronchiques.  L'examen 

(1)  Straus  et  Ohamberland,  Itech.  e.rp.  sur  ta  transmission  des  maladies  virulentes  de  la 
mère  au  fœtus  (Soc.  de  biol.,  1 883). 

(2)  Malvoz,  Le  passage  des  micro-organismes  au  fœtus  (Ann.  de  l'Institut  Pasteur,  1SS0). 

(3)  Roux  et  Chamberlain!,  ibid. 

(4)  Koubassof,  Passage  des  microbes  pathogènes  de  ta  mère  an  fœtus  [Comptes  rendus 
ie  l'Académie  des  sciences,  1885). 
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microscopique  dêriote  l'existeEfee  dans  tous  les  nrgancs  de  nombreux 
bacilles  que  leurs  caractères  morphologiques,  leurs  cultures  et  leur 
inoculation  démontrent  être  ceux  du  charbon  (1).  Il  s'agit  là,  comme 
dans  la  maladie  des  tisseurs  de  laine  (woolsater's  disease)  observée 
à  Bradl'ord,  d'un  charbon  pulmonaire  (2). 

7°  M.  Charrin  (3)  vient  de  faire  connaître  une  nouvelle  septicémie 
expérimentale  provoquée  par  un  microbe  qui  se  développe  chez  les 
lapins  morts  du  charbon  bactérien.  La  maladie  dure  24  heures  :  la 
perle  d'appétit,  l'abattement,  le  redressement  des  poils,  l'albuminurie, 
des  cris,  parfois  des  convulsions  cloniques  et  la  diarrhée  sont  les 
symptômes  qui  lui  appartiennent.  Les  microbes  se  trouvent  dans  le 
sang,  les  muscles,  la  moelle  des  os,  les  poumons,  les  reins,  le  foie  et 
les  centres  nerveux;  ils  siègent  toujours  dans  les  vaisseaux;  on  les 
retrouve  aussi  dans  l'urine  et  dans  les  fèces.  La  maladie  peul  se 
transmettre  au  fœtus.  Le  microbe  est  arrondi  ou  ovoïde,  long  de  I  j/.', 
large  de  Ou., 8  a  Op., 4  ;  il  forme  souvent  de  longues  chaînettes  à 
grains  dissemblables.  Les  cultures  dans  le  bouillon  de  bœuf,  la  géla- 
tine peptonisée  etl'agar-agar  sont  virulentes.  On  ignore  quels  rapports 
l'associent  à  la  bactéridie  charbonneuse. 

8°  Bactéries  du  charbon  symptomalique.  —  On  a  reconnu  que  toutes 
les  affections  charbonneuses  ne  sont  pas  produites  par  la  bactéridie  ; 
on  ne  la  retrouve  pas  clans  l'affection  décrite  par  Chabert  sous  le 

nom  de  charbon  symptomn li- 
gue, affection  qui  dilfère  de 
la  fièvre   charbonneuse  par 
I  j    l'apparition  de  tumeurs  ex- 
(y?     térieures  ;   on    savait  déjà 
ù     |p|  n     Ps  qu'elle  n'est  pas  inoculable 

\^    Vi  \)     \j  par  le  sang  et  c'était  là  un 

Fig.  103.  -  Bactéries  du  charbon  symptamtfique  caractère  qui  suffisait  pour 

d'après  Arloing,  Cornevin  et  Thomas.  la    différencier    du  charbon 

véritable.  MM.  Arloing,  Cor- 
nevin et  Thomas  (4)  ont  montré  qu'elle  est  due  à  la  pénétration  dans 
l'organisme  d'un  microbe  spécial,  microbe  que  l'on  trouve  dans  les 
parenchymes  et  qu'ils  ont  appelé  bacterium  Chauvsei  (fig.  103).  Il  a  la 
forme  d'un  bâtonnet,  il  &st  souvent  muni  d'une  spore  à  l'une  de  ses 

(t)Paltauf,  loc.  cit.  —  Eppinger,  Path.  Anut.  u.  Pathogenesis  der  sogen.  Haderu 
krankh.  (Wien.  med.  Woclicw..  1888). 

(2)  Straus,  Inc.  cit.  —  Oreenficld,  Further  Investig.  on  Anthrax  andallicd  diseases  fit 
mon  ami  animais  (The  Brit.  med.  JoufMl,  1881). 

(3)  Charria,  Une  septicémie  expérimentale,  Thèse  de  Taris,  1885. 

(4)  Arloinj:,  Cornevin  et  Tlionlas,  Rech.  rxp.  sur  la  nature  de  l'aff.  appelée  chnrhon 
symptont.  (Gài.  méd,  i8S0  ît  1881. 
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extrémités  et  a  parfois  la  forme  d'un  battant  de  cloche  (1);  il  se  cul- 
tive à  l'abri  de  l'air  dans  le  bouillon  de  poule  légèrement  alcalin, 
diffère  de  la  bactériclie  charbonneuse  par  son  excessive  mobilité,  par 
le  fait  qu'on  peut  l'introduire  en  quantité  considérable  dans  les  veines 
d'un  animal  sans  occasionner  de  graves  accidents,  tandis  qu'il  pro- 
duit d'importants  désordres  locaux  lorsqu'on  l'introduit  dans  un  mus- 
cle, et  enfin  parce  qu'il  est  anaérobie.  Dans  le  sang  on  ne  trouve  pas 
de  bâtonnets,  mais  seulement  de  fines  granulations  mobiles. 

Cette  maladie  n'a  pas  été  observée  chez  l'homme;  elle  atteint  sur- 
tout les  jeunes  animaux  de  l'espèce  bovine  et  les  agneaux. 

9°  Bactéries  des  inflammations  suppuratives,  de  l'infection  purulente  et 
Ûes  septicémies.  —  L'Observation  démontre  la  présence  constante  de 
microbes  dans  les  suppurations  d'origine  traumalique  ;  l'expérimen- 
tation a  établi  que  certains  d'entre  eux  produisent  la  suppuration 
quand  on  les  inocule,  après  culture,  dans  les  tissus  ;  il  résulte  enfin 
de  l'expérience  clinique  que  l'on  évite  à  coup  sûr  tout  phénomène 
d'infection  si  l'on  réussit  à  empêcher  leur  pénétration  ou  à  enrayer 
leur  développement  dans  les  plaies  et  dans  la  circulation.  Ces  faits 
prouvent  en  toute  évidence  que  ces  microbes  sont  par  eux-mêmes  ou 
par  leurs  produits  les  agents  de  la  suppuration  traumatique  et  des 
accidents  qu'elle  entraîne. 

La  présence  constante  des  microbes  dans  les  suppurations  d'origine 
traumatique  a  été  conslalée  par  tous  ceux  qui  s'occupent  de  bactério- 
logie; Cornil  et  Babès  les  ont  trouvés  dans  le  pus  de  tous  les  abcès 
chauds  qu'ils  ont  examinés  à  ce  point  de  vue.  Faut-il  en  conclure  que 
la  présence  des  microbes  est  la  condition  sine  qua  non  de  la  suppura- 
tion? les  expériences  de  Slraus  (2)  ont  d'abord  paru  l'établir. 

Des  injections  sous-cutanées  de  térébenthine,  d'huile  de  croton,  de 
mercure,  d'eau  bouillante  n'ont  en  effet  produit  le  plus  souvent  que 
des  inflammations  non  suppuratives  et,  quand  on  a  trouvé  du  pus,  ou 
a  pu  s'assurer  qu'il  renfermait  de  nombreux  microbes  provenant,  selon 
toute  vraisemblance,  des  instruments  ou  des  liquides  employés  pour 
l'expérience. 

Plus  récemment  Klemperer  (3)  et  Zuckermann  (4)  sont  arrivés  à  cette 
même  conclusion  que  toute  substance  pyogène  renferme  des  bacté- 
ries. Citons  encore  les  expériences  dans  lesquels  Ruijs  (5)  a  constaté 

(1)  Roux,  Immunité  contre  le  charbon  symptom.  conférée  par  des  substances  solubles 
(Ann.  de  l'Inst.  Pasteur,  1880). 

(2)  Straus,  C.  11.  de  la  Soc.  de  biol.,  1883. 

(3)  Klemperer,  Ueber  die  Beiiehung  des  Mikroorganismus  sur  Eiterung  (Zeitschr.  f. 
klin.  Aledic.  B.  X,  1885). 

(4)  Zuckermann,  Ueber  die  Ursache  der  Eiterung  (Centralbl.  f.  Bakler.  u.  Parasite.  1SS7). 

(5)  Ruijsi  Ueber  die  Ursachen  der  Eiterung  (Dcutsch.  med.  Wochenschr.,  1885). 
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qu'un  mélange  à  parties  égales  d'huile  d'olives  et  d'huile  de  noton 
ou  d'essence  de  térébenthine  introduit  dans  la  chambre  antérieure  de 
l'œil  n'y  détermine  qu'un  exsudât  fibrineux,  sans  suppuration,  tandis 
qu'un  lil  de  soie  chargé  d'une  culture  pure  de  slaphylococci  pyogènes 
amène  le  développement  d'un  hypopyon. 

Il  semble  donc  d'après  ces  faits,  que  l'on  serait  en  droit  de  dire:  pas 
de  microbes,  pas  de  suppuration  ;  des  expériences  récentes  sont  ve- 
nues cependant  monlrer  que  celte  proposition,  présentée  sous  cette 
forme  absolue,  n'est  pas  acceptable  Tous  les  animaux  ne  réagissent 
pas  de  même  contre  les  irritations  et  il  en  est  chez  lesquels  certaines 
substances  chimiques  déterminent  des  suppurations  non  microbiennes. 
Councilmann  (1)  a  provoqué  ainsi  laformalion  d'abcès  en  introdui- 
sant sous  la  peau  des  capsules  remplie  d'huile  de  croton  qu'il  lu  isait 
après  guérison  de  la  plaie;  Orthmannet  Uskoff  (2),  Grawitz  (3)  et  de 
Bary  ont  produit  des  supputations  chez  des  chiens  en  leur  injectant 
sous  la  peau  une  quantité  notable  d'essence  de  térébenthine  ou  d'une 
solution  de  nitrate  d'argent;  M.  de  Chrislmas  (4)  a  oblenu  les  mêmes 
résultats;  il  a  constaté  de  plus  que  le  mercure,  inlroduit  dans  la 
chambre  antérieure  de  l'œil  d'un  lapin,  y  détermine  la  formation  du 
pus. Dans  ces  différentes  expériences,  ce  liquide  ne  renferme  pas  Irace 
de  microbe.  Si  d'autre  part  on  considère  que,  d'après  Grawilz  (5)  et 
Scheuerlen  (6),  les  produits  de  putréfaction  peuvent  produire  la 
suppuration  sans  l'intervention  de  bactéries  vivantes,  qu'il  en  est  de 
même  des  produits  élaborés  par  les  slaphylococcus,  de  son  bouillon 
de  culture  stérilisé  (de  Chrislmas)  et  de  la  ptomaïne  décrite  par 
Brieger  sous  le  nom  de  cadavérine,  on  arrive  à  la  solution  formulée  de 
Chrislmas:  la  suppuration  est  le  résultat  d'une  réaction  contre  certaines 
substances  chimiques  qui  sont  le  plus  souvent,  mais  non  constamment, 
d'origine  microbienne. 

Diverses  circonstances  peuvent  influencer  l'action  des  microbes  pyo- 
gènes; il  faut  tenir  compte,  en  premier  lieu,  de  leur  abondance;  la 
quantité  de  culture  de  staphylocoques  ou  de  streptocoques  nécessaire 
pour  amener  la  formation  d'un  abcès  lorsqu'on  l'injecte  sous  la  peau 
n'est  pas,  d'après  Fehleisen,  moindre  d'un  centimètre  cube;  on  donne 


(1)  Councilmann,  Virchow's  Archiv,  vol.  XIII. 

(2)  Orthinann,  id.  vol  XC.  —  Iftkoff,  id.  vol.  LXXXVI. 

(3)  Grawilz.  Die  Kntwickl.  cl.  Eiternngalehre  [Deutsche  Medic.  Wochemr.hr..  1S89). 

(4)  i).  Chnstmas,  Recherches  expérimentales  sur  la  suppuration  {Ann.  de  l'Institut 

Posteut,  1888).  ,        '    ,     ,    '  .... 

(.i)  Grawitz,  Ueber  die  Bcdeutung  der  Cadaverins  fur  das  Ensteheti  der  Etterung  (Vv- 

choufa  Archiv,  Baod  110).  ,     •  .,        .  •  . 

Schoucrlcn,  Weilere  Untersueh.  i)l,er  die  Enstehung  der  htlerung  ;  ihr  \erhultm.<s 
su  der  Ptomaînesu.  zur  Bluigérinmng  (Langenbeclcts  Archiv,  Band.  W). 
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des  chiffres  :  il  faut,  d'après  Odo  Bujwid,  plus  d'un  milliard  de  sta- 
phylocoques pour  produire  un  abcès  chez  un  lapin.  Les  microbes,  chez 
le  sujet  sain,  déterminent  donc  difficilement  la  suppuration.  Diverses 
conditions  peuvent  favoriser  leur  action,  telles  sont,  d'après  Grawitz, 
leur  suspension  dans  un  liquide  irritant,  la  communication  du  foyer 
avec  l'air  extérieur,  une  altération  antérieure,  un  traumatisme,  l'ac- 
tion du  froid;  il  faut  sans  doute  interpréter  dans  le  même  sens  l'ac- 
tion puissamment  adjuvante  des  microbes  pyocoles  dont  nous  parle- 
rons plus  loin  (1);  sans  doute  ils  engendrent  des  produits  qui  forment 
un  milieu  de  culture  propre  au  développement  des  microbes  pyogènes. 

Les  microbes  dont  l'inoculation  sous  la  peau  donne  lieu  à  la  forma- 
tion d'abcès  circonscrits  tandis  que  leur  introduction  dans  Ja  veine 
jugulaire  amène  la  production  de  nombreux  abcès  métastatiques  ont 
été  vus  d'abord  par  Pasteur;  Rosenbach  les  a  depuis  lors  bien  étudiés 
et  expérimentés;  tout  récemment  M.  Garré  s'est  courageusement 
inoculé  des  cultures  de  staphylococcus  provenant  de  pus  d'ostéo-myé- 
lite  et  il  en  est  résulté  une  inflammation  grave  (2).  Ces  mêmes  mi- 
crobes se  retrouvent  clans  le  sang  des  individus  atteints  de  lièvre 
traumatique  ou  d'infection  purulente. 

Ainsi  donc  les  accidents  locaux  el  généraux  les  plus  graves  des 
plaies  sont  dus  à  l'intervention  d'agents  animés  venus  du  dehors. 

Les  cliniciens,  depuis  plusieurs  années,  pressentaient  cette  vérité. 
En  France,  avant  les  travaux  de  Pasteur,  on  avait  recours  aux  panse- 
ments avec  l'alcool;  dévaluant  les  découvertes  microbiologiques 
M.  A.  Guérin  (3),  dès  1871 ,  employait  avec  succès  les  pansements  oua- 
tés, non  empiriquement,  mais  dans  l'idée  nettement  exprimée  de  s'op- 
poser à  la  pénétration  des  germes  infectieux  que  contient  l'atmos- 
phère; on  sait  quels  progrès  a  réalisés  Lister,  dans  quelle  me- 
sure la  mortalité  par  lésions  traumatiques  a  diminué  depuis  l'em- 
ploi de  son  traitement  ou  de  moyens  basés  sur  les  mêmes  principes 
et  comment  les  chirurgiens  peuvent  aujourd'hui  faire,  presque  sans 
danger,  des  opérations  qui,  il  y  a  peu  d'années,  entraînaient  presque 
fatalement  la  mort  et  en  pratiquer  de  nouvelles  dont  l'exécution  eût 
paru  téméraire  à  leurs  devanciers. 

A  côté  des  suppurations  traumatiques  vulgaires,  il  est  d'autres 
maladies  où  des  agents  infectieux,  venus  du  dehors,  donnent  lieu  à 
des  symptômes  spéciaux,  quelquefois  après  avoir  pénétré  sans  effrac- 
tion apparente  dans  les  tissus;  tels  sont  ceux  de  l'érysipèle,  de  la  péri- 

(1)  Roger,  Causes  cl  mécanisme  3e  la  suppuration  (Gaz.  hebdùmââ.,  1889). 

(2)  Socin  et  Garré,  Pathogénie  de  la  suppuration  (Congrès  français  'de  chi'rurote  188; 

(3)  A.  buoriu,  Du  rôle  pnthogénique des  ferments  dans  les  maladies  chiruruièalès  tr  i 
de  l  Acad.  des  sciences,  187a).  y  "-aies  [c.  u. 

Hai.lopeau,  -1e  édition.  <  ; 
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folliculite  agminée  et  de  la  plupart  des  endocardites  ulcéreuses;  si 
on  les  compare,  soit  entre  eux,  soit  avec  les  précédents,  aussi  bien 
au  point  de  vue  de  la  forme  qu'à  celui  des  réactions  et  des  carac- 
tères que  présentent  les  produits  de  culture,  on  constate  une  frap- 
pante analogie;  leur  parenté  est  incontestable;  on  peut  même  se  de- 
mander s'ils  ne  sont  pas  de  même  nature  et  si  leur  mode  de  pénétration 
dans  les  tissus,  leurs  localisations  différentes  et  le  mode  de  réaction  de 
l'organisme  qu'ils  envahissent  ne  suffisent  pas  à  expliquer  la  diversité 
des  désordres  par  lesquels  ils  se  traduisent;  on  pourrait  alors  se  ren- 
dre compte  des  variétés  d'aspects  qu'ils  peuvent  présenter  parles  con- 
ditions différentes  dans  lesquelles  ils  se  trouvent;  il  parait  bien  établi 
cependant  que  différentes  variétés  de  microcoque  trouvées  dans  les 
suppurations  correspondent  à  des  types  cliniques  différents. 

L'étude  des  microbes  de  l'inflammation  traumatique  a  fait  dans  ces 
derniers  temps  des  progrès  considérables,  grâce  surtout  aux  travaux 
de  Pasteur,  d'Ogston  (t),  de  Rosenbach  (2),  de  Passet  (3),  de  Widal  (4) 
ainsi  que  de  Cornil  et  Babès. 

Le  microbe  décrit  par  Pasteur,  à  la  fois  aérobie  et  anaérobie,  se 
trouve  dans  l'eau  de  Seine  ;  il  se  présente  sous  la  forme  de  petits 
bâtonnets  très  courts,  tournoyant  sur  eux-mêmes,  pirouettant, 
s'avancant  en  se  dandinant  pour  devenir  plus  tard  immobiles;  il  res- 
semble au  bacterium  termo  et  est  comme  lui  souvent  étranglé  dans 
sa  largeur;  il  se  groupe  fréquemment  par  couple  {diplococcus)  ;  il  est 
établi  qu'il  peut  donner  lieu  à  la  formation  d'abcès  circonscrits  et 

aussi  à  l'infection  purulente,  mais 

,         •  £oo  ||s     il  ne  la  produit  pas  nécessairement 

11  ;>  ■  C^.-rrv,    lÊk&wjlÊi.  eL  n'est  Pas  seul  a  la  Produire- 

j;  r«°  '  Ve",       W^°°W      Rosenbach  a,  comme Pasleur,  vu 
^  ™  4  .  *  <?  %«  ■  *  /       °S°V  &     ce  microbe  dans  le  pus,  mais  sou- 

Fig.  104.  Pig.  105.       yent      gi     ^a  ciierché  en  vain  ; 

Streptococcus.  Staphylococcus. 

les  bactéries  qu  il  considère 
comme  les  plus  constantes  dans  les  suppurations,  et  son  opinion 
est  généralement  admise,  sont  des  staphylococci  (fig.  105)  et  des  slrep- 
tococci  (flg.  104)  caractérisés,  les  premiers  par  leur  disposition  en 
grappes,  les  seconds  par  leur  disposition  en  chaînettes. 

Parmi  les  staphylococci,  il  distingue  trois  variétés  principales  :  le 
staphylococcus  pyogenes  aureus,  ainsi  nommé  à  cause  de  la  coloration 
jaune  d'or  que  présentent  ses  cultures  dans  l'agar-agar;  le  slaphylo- 

(V  O^ston  Micrococcus  poisonning  [Joum.  of  anat.  u.  phys.norm.  andpath.,  1885). 

(2)  Rosenbach,  Mikro-Organismen  beider  Wundinfections  (Krankh.  des  Menschen,  Wiesj 

baden.  1884).  t  jidit 

(3)  Passet,  Mikro-ovganismen  d.  ZeUgeteehsentz.  {Porlschr.  il.  Med.,  1884). 

(4)  Widal,  Loe.  cit. 
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coceus  pyogenes  albus  qui  ne  diffère  du  précédent  que  par  sa  couleur 
blanche,  et  le  staphylococcus  pyogenes  tenais  dont  les  cultures  sur 
l'agar-agar  forment  une  couche  vitreuse  si  mince  qu'on  la  distingue 
avec  peine;  ce  dernier  est  plus  rare  que  les  précédents.  Ch.  Richet  (1) 
et  Héricourt  ont  fait  connaître  un  staphylococcus  septicus  qui  est  voisin, 
par  ses  caractères  biologiques,  du  staphylococcus  pyogenes  albus, 
mais  en  diffère  par  ses  cultures  et  par  l'énergie  plus  grande  de  son 
action  septique  et  de  sa  virulence. 

Passet  décrit  en  outre  un  staphylococcus  citreus  caractérisé  comme 
l'aureus  et  l'albus  par  sa  couleur  et  sa  culture,  un  staphylococcus  ce- 
reus  albus  et  un  staphylococcus  cereas  flavus.  Ces  micrococci  paraissent 
identiques  quand  on  les  examine  au  microscope  ;  ils  ne  diffèrent  que 
par  la  coloration  de  leurs  cultures,  et  il  semble  que  ce  ne  soit  pas  là 
un  caractère  bien  important,  car  il  peut  n'apparaître  que  lardivemenl 
et  aussi  s'effacer.  Le  môme  auteur  a  trouvé  plusieurs  fois  dans  les 
produits  de  suppuration  un  coceus  semblable  à  celui  de  la  pneumonie 
et  un  bacille  qu'il  appelle  pyogenes  fetidus.  Dans  ses  expériences,  le 
streplococcus  du  pus  a  produit  des  effets  identiques  à  ceux 'du 
streplococcus  de  l'érysipèlë.  Albarran  et  Hallé  ont  trouvé,  dans  la 
suppuration  des  voies  urinaires,  un  autre  microbe  pyogenes  sous 
forme  de  microcoques  et  de  filaments  (2). 

Rosenbach  admet  que,  si  la  plupart  des  abcès  sont  produits  par 
l'action  du  staphylococcus  aureus  ou  de  l'albus,  un  certain  nombre 
reconnaissent  pour  cause  la  présence  du  streptococcus  ou  du  staphylo- 
coccus tenuis;  il  croit  même  que  les  abcès  présentent  des  carac- 
tères différents,  suivant  qu'ils  renferment  tel  ou  tel  de  ces  microbes. 
D'après  lui,  l'aureus  se  trouve  dans  ceux  dont  le  pus  est  jaunàtrej 
l'albus  dans  ceux  dont  le  pus  est  blanc,  le  tenuis  dans  les  cas  où  il  y  a 
suppuration  sans  lièvre;  que  les  abcès  produits  par  ce  dernier  pa- 
rasite restent  localisés  et  évoluent  dans  l'apyrexie  (3). 

MM.  Rodet  et  Berloye  concluent  de  leurs  éludes  sur  le  slaphylo- 
coceus  de  l'ostéomyélite,  que  l'aureus  peut  se  transformer  en  l'albus, 
et  que  ce  dernier  aurail  une  action  pathogène  moins  énergique  et 
donnerait  lieu  le  plus  souvent  par  inoculation  à  des  maladies  de  forme 
alténuée  (4). 

Ces  microbes  se  rencontrent  souvent  simultanément,  mais  ceux  que 

(1)  Ch.  Kichet  et  Héricourt  (C.  II.  de  l'Acad.  des  sciences,  1888). 
(WdîmS.^SS/  UM  n0UWl1"'  baCtériepy°gèneet  '^rdkdcm  l'infection  urinaire 
P*riM889.'  ÉtWdeS       VinfeCÛOn  ********  la  Pàiegmttia  alba  dolens  et  l'érysipèlë. 
dïcaiïmï'  C°Rl,'ibHti0n  Û  Vétude  lhs  *  ïostëo-mymie  infectieuse  [Lyon  mé- 
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l'on  observe  le  plus  souvent  et  dont  riulluence  est  le  mieux  él.iblie, 
sont  le  stUphijloooôeus  aurons  et  16  stf&pt&COOûWi  MM.  Socin  et  Qérrè 
ont  trouvé  l'iuireus  seul,  à  l'exclusion  de  tout  aulre  parasite,  datas 
soixante-huit  cas  de  suppuration  sur  soixante-dix-buit;  six  fois  seule- 
ment le  streptococcus  existait  seul.  Ce fui-ci  paraît  être,  comme  l'a  vu 
Frœnkel,  le  principe  générateur  de  la  pyémie,  il  produit  aussi  Férysir 
pôle;  celui-là  donne  lieu  surtout  à  des  suppurations  localisées  (i). 

A  côté  de  ces  microbes  exclusivement  pyogènes,  il  faut  citer  divers 
microbes  infectieux,  qui  peuvent  également  donner  lieu  à  la  forma- 
tion du  pus  ou'la  favoriser,  soit  directement  par  les  produits  solubles 
qu'ils  élaborent,  soit  indirectement  en  transformant  les  (issus  eu  un 
milieu  favorable  au  développement  des  premiers,  et  auxquels  on  est 
par  conséquent  en  droit  d'appliquer,  avec  M.  Verneuil,  la  dénomina- 
tion de  pyocolcs  (2),  tels  sont  ceux  de  l'érysipèle,  de  la  fièvre  typhoïde, 
de  l'infiltration  mineuse,  de  la  tuberculose,  du  furoncle,  de  la  lèpre, 
de  l'actinomycose,  et  aussi  les  conlages  de  la  variole  et  de  la  scar- 
latine ainsi  que,  d'après  Grawitz  et  de  Bary,  le  micrococcus  prodî- 
giosus. 

Introduits  dans  nos  tissus,  les  microbes  pyogènes  s'y  multiplient  et 
y  provoquent,  comme  nous  l'avons  vu,  une  inflammation  le  plus  sou- 
vent suppurative;  les  globules  blancs  sortent  des  vaisseaux  par  diapé- 
dèse  et  se  chargent  de  microbes  qu'ils  peuvent  transporter  en  debors 
du  foyer  initial.  La  circulation  se  ralentit  et  il  se  fait  des  thromboses 
dans  les  petits  vaisseaux.  D'après  Cornil  (3),  qui  a  étudié  à  ce  point 
de  vue  l'histologie  du  phlegmon,  l'accumulation  des  globules  blancs 
gène  tellement  la  nutrition  du  tissu  conjonctif  que  ses  faisceaux  se 
mortifient  en  môme  temps  que  ces  éléments  eux-mêmes.  On  trouve 
des  micrococci  dans  les  cellules  adipeuses  et  dans  les  grandes  cellules 
fixes  du  tissu  conjonctif,  qui  se  détruisenl  après  que  leur  noyau  s'est 
fragmenté  et  dissocié.  On  rencontre  également,  d'après  le  même 
auteur,  des  microorganismes  dans  le  plasma  ou  les  globules  blancs 
des  capillaires  et  des  petits  vaisseaux  de  la  partie  malade. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  du  phlegmon  est  applicable  à  toutes  les 
inflammations  suppuratives.  On  a  retrouvé  les  mêmes  microbes,  et 
particulièrement  le  slaphylococcus  aureus,  dans  les  arthrites,  les 
adénites,  les  amygdalites,  les  parotidites,  les  mammiles)  les  pneu- 
monies et  les  méningites  (4)  suppurées,  dans  la  toumiole,  dans  le  pa- 


(1)  Frœnkel,  Soc.  de  méd.  inl.  de  Berlin,  1884  (Semaine  méd.), 

(2)  Verneuil,  Microbismc  et  abcès  ;  cUmi/kat.on  de  ces  dermers  (C.  U.  de  lAcad.  de, 

sciences.  1888).  ...    ,    ,     ,    .  ■  ,oî,> 

(1)  Cornil,  Sur  les  microbes  du  pldeç,mon  cutané  (Arc/t.  de  physwt.,  1884) 
4  G.  Hanti,  Méningite  cérébrale.  Hsaine  baltenoscopira  (lo  Spenmentalr,  l«fity 
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naris,  clans  le  furoncle  et  l'mthrm,  clans  V ostéomyélite,  dans  l'impé- 
tigo et  dans  certains  sycosis  (1). 

L'ostéomyélite  a  été  récemment,  à  ce  point  de  vue,  l'objet  de  re- 
cherches importantes.  En  1874,  Klebs  (2),  Liïcke  (3),  et  en  1875 
Eberth,  signalent  l'existence  de  micrococci  dans  le  pus  de  périostites 
phlegmoneuses;  en  1880,  Pasteur  les  voit  également  dans  le  pus  re- 
lire d'un  os  par  Lannelongue;  ils  sont  isolés  ou  groupés  deux  a  deux 
et  paraissent  identiques  à  ceux  du  furoncle;  en  1883,  Becker  (4) 
indique  la  couleur  orangée  que  prennent  leurs  cultures  et  l'odeur  de 
levain  putréfié  qu'elles  exhalent;  Uosenbach  (5)  reconnaît  qu'il  s'agit 
surtout  du  slaphylococcus  aureus;  MM.  Socin  et  Garréy  ont,  trouvé  ce 
môme  microbe  et  aussi  le  slaphylococcus  albus;  ces  agents,  d'après 
ces  auteurs,  n'ont  rien  de  spécifique  ;  ce  sont  les  mômes  que  l'on  ren- 
contre dans  les  suppurations  vulgaires. 

Cette  manière  de  voir  a  été  contestée  :  Kœnig  considère  l'ostéo- 
myélite aigué  comme  une  maladie  infectieuse  spécifique,  au  même 
litre  que  la  fièvre  typhoïde;  M.  Rodet  (6)  a  néussi,  en  pratiqua»!  chez 
des  lapins  l'injection  inlra-veineuse  de  ces  microbes  cultivés,  à  repro- 
duire chez  eux  une  affection  qui  présente  tous  les  caractères  dp  l'ostéo- 
myélite; avant  lui,  Kedor  Krause  (7)  avait  obtçnu  des  résultats  analo- 
gies, mais  il  n'avait  cependant  vu  se  produire  d'ostéomyélite  que  s'il 
avait  préalablement  fracturé  un  os  de  l'animal  on  expérience.  Ces  laits 
ne  prouvent  pas  qu'il  s'agisse  là  d'agents  spécifiques  distincts  de  ceux 
des  suppurations  banales.  M.  Kraske  (8)  fait  remarquer  avec  raison 
qu'un  microbe  ne  peut  être  regardé  comme  spécifique  que  si  on  le 
rencontre  toujours  dans  la  maladie  en  question  et  si  on  ne  l'observe 
jamais  dans  d'autres  cas.  Or  nous  n'avons  vu  que  le  staphylococcus 
pyogenus  aureus,  l'albus  et  le  streptococcus  de  l'ostéomyélite  sont  les 
mêmes  micrococci  que  l'on  trouve  dans  toutes  les  inflammations  sup- 
puralives.  Les  intéressantes  expériences  de  M.  Garré  jugent  d'ailleurs 
la  question  et  démontrent  que  l'ostéomyélite  n'est  qu'une  localisation 
particulière  de  l'infection  suppurative  vulgaire  :  s'étant  inoculé  au 

(1)  Eockhardt ,  Ueber  die  mliol.  n.  Therap.  der  Impétigo,  des  Furunkels  und  der  S„co- 
sis,  etc.  {Monatsh.  f.  prakt  dermat.,  1887).  7 

(2)  Klebs,  lleit,  z.  Anat.d.  Schusswunden. 

(3)  l.iirke,  Dicprim.rreinfcc/iH.-sr  Knorhemuark  vndKnoc.hcnhaut^nts.  (Deutsch  Zeitseh 
fî>  chirurgie,  1874),  y  """'<uuui. 

•1(4)  Becker,  Infect.  Osteoynnjelitis  (Med.  deutsche  Worhensrhr.,  1885) 

ft(o)  Rosenbach,  Beitr.  z.  KemUms  der  Osteomgeliiis  (Deutsch.  Zeitschr.  f.  Chirurgi,. 

(fl)  Rodet,  Acad.  des  sciences,  1884. 

JJ2  F!;d0r  ,Kra''"e/  Ueher  eine,ï  bei  der  MMe*  h'fectiœsen  Osleomyetilis  der  Memchen 
WrkommendmMikrokocciis  (Fortschrilte  der  Medicin,  1 884),  Menschen 
(»)  Kraske,  htioloqie  et  pathogénie  de  l'ostéo-myè.lite  aiguë,  XV*  Conerès  de  H  Wi,*tP 
allemande  de  chirurgie  (Semaine  mèd.,  1886).  *  S°  lét 
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bord  de  l'oncle,  en  trois  points,  une  petite  quantité  de  microbes  pro- 
venant d'une  culture  artificielle  du  sang  recueilli  chez  un  malade  at- 
teint d'ostéomyélite,  il  a  vu  se  développer,  en  vingt-quatre  beures,  un 
abcès  sous-épidermique  dont  le  pus  lui  a  donné  par  culture  le  sta- 
pbylococcus  aureus.  Une  simple  friction  pratiquée  sur  le  bras  avec  le 
même  produit  de  culture  amena  le  jour  môme  la  formation  de  pustules 
furonculeuses  qui  aboutirent  à  un  énorme  anthrax.  Les  auto-inocula- 
tions de  Zuckermann  (1)  lui  ont  donné  des  résultats  analogues. 

Il  résulte  de  ces  faits  que  les  microbes  de  l'ostéomyélite  ne  diffèrent 
point  de  ceux  des  suppurations  vulgaires  et  que  leur  inoculation  donne 
lieu  à  ces  mêmes  suppurations.  Il  n'y  a  donc  pas  lieu  de  les  consi- 
dérer comme  spécifiques. 

Nous  avons  vu  que  le  stapbylococcus  pyogenes  aureus  se  rencontre 
également  dans  le  furoncle  et  dans  Y  anthrax;  il  est  probable  que  les 
caractères  spéciaux  de  ces  affections  tiennent  au  mode  de  pénétration 
et  à  la  localisation  du  parasite.  Lœwenberg  (2),  qui  a  bien  étudié  le  fu- 
roncle de  l'oreille,  a  remarqué  que  l'inflammation  débute  par  les  folli- 
cules pileux;  les  poils  follets  serviraient  a  y  introduire  les  microcoques 
signalés  par  Pasteur  (3);  il  se  fait  très  probablement  des  auto-inocu- 
lations; on  se  rend  compte  ainsi  des  accidents  infectieux  dont  ces  ma- 
ladies s'accompagnent  quelquefois.  Nous  avons  vu  que  M.  Garrë  a 
considéré  comme  furonculeuses  les  phlegmasies  cutanées  qu'a  provo- 
quées chez  lui  la  friclion  avec  les  staphylococci  cultivés  de  l'ostéo- 
myélite. Un  fait  peut  amener  cependant  à  douter  de  l'identité  du  mi- 
crobe du  furoncle  avec  celui  de  la  suppuration  vulgaire,  c'est  que, 
d'après  Pasteur,  il  ne  vit  pas  dans  le  sang  et  ne  donne  lieu  qu'à  des 
abcès  locaux. 

Les  micrococci  des  inflammations  suppuratives  peuvent,  sans  doute 
par  le  fait  de  thromboses  veineuses  et  de  l'oblitération  des  lympha- 
tiques, rester  limités  à  un  foyer  circonscrit. 

D'autres  fois  ils  pénètrent  dans  les  réseaux  lymphatiques  et  en  pro- 
duisent l'inflammation. 

On  les  voit  également  se  propager  dans  les  caillots  oblitérant  les 
veines  (Voy.  fig.  82  et  83,  p.  168). 

Quand  ils  pénètrent  ainsi  dans  la  circulation  générale,  ils  peuvent 
donner  lieu  à  des  accidents  de  nature  diverse. 

Il  est,  en  premier  lieu,  bien  établi  qu'ils  sont  susceptibles  d'alleij 
provoquer  la  formation  de  foyers  secondaires  en  des  points  très 

(1)  Zuckermann,  Ueber  die  Ursachcder  Eitenmg(Centralb.  (.  Bakter.  u.  Parasit.,  1889). 

(2)  Lœwenberg,  Le  furoncle,  de  l'oreille  (Progrès  médical,  1880). 

(3)  Pusteur,  De  l'extension  de  la  théorie  des  germes  à  Véfàlogie  de  quelques  maladies 
communes  {Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  se,  1880). 
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éloignés  de  leur  porte  d'entrée.  On  s'explique  ainsi  le  développement 
de  phlegraasies  suppurées  dans  des  parties  profondes.  M.  le  profes- 
seur Lannelongue  (!)  a  montré  que  tel  est  vraisemblablement  le  mode 
de  production  de  l'ostéomyélite.  En  étudiant  à  ce  point  cle  vue  les 
malades  qui  en  sont  atteints,  on  apprend  que,  chez  presque  tous,  il  a 
existé  à  la  surface  du  corps  une  ou  plusieurs  solutions  de  continuité 
de  la  peau  ou  des  muqueuses;  ces  lésions  initiales  peuvent  être  de 
nature  très  diverse  :  il  s'agit  tantôt  de  pustules  d'eclhyma,  tantôt 
d'ulcérations  buccales,  tantôt  d'un  panaris,  souvent  d'excoriations 
cutanées  (2).  Kraske  (3)  a  vu  l'ostéomyélite  se  manifester  à  la  suite  d'un 
furoncle  de  la  lèvre.  Il  pense,  avec  Koch,  que  les  microbes  peuvent 
aussi  pénétrer  par  les  voies  digestives.  On  trouve  dans  les  amygdales 
enflammées  et  même,  d'après  Fraenkel  (4),  dans  le  pharynx  normal, 
des  staphylococci  qui*  peuvent  être  facilement  déglutis  et  s'intro- 
duire dans  la  circulation  par  l'intermédiaire  de  la  muqueuse  diges- 
tive  enflammée;  enfin  les  voies  respiratoires  sont  également  sus- 
ceptibles de  se  laisser  traverser  par  l'agent  infectieux.  Luecke  a  vu 
souvent  des  catarrhes  bronchiques  précéder  l'ostéomyélite,  et  Kraske 
a,  dans  un  cas,  constaté  plusieurs  foyers  dans  l'un  des  poumons. 
M.  Ayala  Rios  a  remarqué  que,  dans  7  cas  sur  14  observés  par  M.  Lan- 
nelongue, l'ostéomyélite  a  atteint  des  os  voisins  de  la  porte  d'entrée. 
Dans  ces  condilions,  il  n'y  a  pas  d'emblée  de  phénomènes  d'infection 
générale,  et  les  micrococci  vont,  sans  que  l'on  sache  pour  quelle 
raison,  se  localiser  dans  un  os,  souvent  auprès  du  cartilage  de  conju- 
gaison d'un  os  en  voie  de  croissance  (Lannelongue)  ;  les  signes  d'infec- 
tion n'apparaissent  qu'ultérieurement;  ils  sont  provoqués  par  la  sup- 
puration osseuse.  Nous  verrons  plus  loin  que  les  gonococci  peuvent 
également  s'introduire  dans  la  circulation  et  aller  produire  des 
arlhropalhies. 

La  pénétration  dans  la  circulation  des  microbes  de  l'inflammation 
traumatique  a  plus  fréquemment  d'autres  conséquences  graves.  C'est 
tantôt  la  pyémie  (infection  purulente),  tantôt  une  septicémie  qui 
peut,  d'après  Jeannel,  revêtir  les  formes  suivantes  :  fièvre  trauma- 
tique simple,  septicémie  aiguë  simple  ou  infection  putride,  septicémie 
suraiguè  ou  foudroyante  (celle-ci  le  plus  souvent  d'origine  gangré- 
neuse),  et  septicémie  chronique.  Duncan  et  Rosenbach  y  ajoutent  des 
sapn'mies,  intoxications  putrides  par  des  bactéries  qui  produisent 
des  ptomaïnes  fétides. 

(1)  Lannelongue,  Soc.de  chirurgie, 

(2)  A.yala  Hios,  Des  portes  d'entrée  de  l'ostéomyélite,  Thèse  de  Paris,  1886. 

(3)  Loe.  cil. 

(4)  Fwenkel.  XVe  Congre,  de  la  sock't*  allemande  de  chirurgie  (Semaine  méd,,  1886). 
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Le  rôle  dos  microbes  dans  la  genèse  de  Vinfeelion  purulent/-  ne 
peut,  être  mis  en  doute.  On  les  trouve  constamment  dans  les  abcès 
métastatiques  et  presque  toujours  dans  le  sang  sous  les  formes  de 
streptococci,  moins  souvent  sous  celles  de  staphyloçoeci  aurai  et  ulbi. 
Déjjà  Klebs  (1)  avait  signalé  dans  le  sang  des  pyémiques  son  micros- 
poron  septique,  et  Birch-Hirschfeld  (2  :  y  a  va  il  décril  des  sphéro- 
bactéries  dont  l'action  pathogénique  était  pou*-  lui  la  cause  probable 
des  accidents.  Pasteur  (3)  a  produit  l'infection  purulente  en  introdui- 
sant dans  la  veine  jugulaire  les  diplococci  qu'il  considère  comme  les 
microbes  du  pus,  et  qui,  selon  toute  vraisemblance,  représentent  un 
un  stade  de  développement  des  streptocoques.  Plus  récemment, Rosen- 
bach  a  constaté,  trois  jours  de  suite,  dans  le  sang  d'un  pyémique,  la 
présence  du  st.reptococcus  pyogenes,'  et  il  a  pu,  en  inoculant  au  lapin 
son  produit  de  culture,  amener  cbez  lui  le  développement  d'une  infec- 
tion purulente.  La  démonstration  peut  donc  être  considérée  comme  faite. 

Pour  ce  qui  est  des  septicémie*,  la  question  est  plus  discutée.  Koch 
a  reconnu  par  l'expérimentation  que  l'on  peut  provoquer  sans  mi- 
crobes un  état  tout  à  fait  semblable.  Cinq  gouttes  d'un  liquide  en  pu- 
tréfaction tuent  une  souris  en  quelques  heures,  et  l'on  ne  trouve  de 
microbes  ni  dans  son  sang  ni  dans  ses  viscères.  Il  semble  bien  qu'il  en 
soil  de  môme  cbez  l'homme  dans  certains  cas  de  septicémie  suraiguë. 
Le  sang  peut  être  inoculé  sans  reproduire  la  maladie.  Les  microbes  y 
font  défaut  ou  y  sont  trop  clairsemés  pour  qu'on  puisse  leur  rap- 
porter les  accidents.  Ceux-ci  sont  très  vraisemblablement  provoqués 
par  des  ptomaïnes  développées  en  dehors  de  l'organisme  ou  dans  des 
organes  malades,  avant  que  les  microbes  aient  eu  le  temps  de  se 
multiplier. 

Si  l'on  injecte  une  quantité  plus  faible  du  môme  liquide,  l'animal 
ne  meurt  qu'au  bout  de  deux  ou  trois  jours;  les  micrococci  ont  eu  le 
temps  de  se  développer;  ils  sont  nombreux,  et  l'inoculation  à  un  autre 
animal  du  sang  ainsi  altéré  amène  chez  lui  la  production  des  mômes  ac- 
cidents que  l'on  peut  rapportera  l'infection  putride  sans  suppuration. 

Pasteur  a  soutenu  que  la  septicémie  et  la  pyémie  sont  dues  au 
développement  de  microbes  dans  l'organisme,  que  ces  microbes  sont 
de  nature  différente,  souvent  associés,  et  que  si  on  ne  les  a  pas  trouvés 
chez  certains  sujets  morts  de  septicémie,  c'est  qu'on  ne  les  a  pas  cher- 
chés là  où  ils  étaient,  et  dans  des  conditions  convenables.  D'après  lui, 
les  vibrions  septiques  s'accumulent  surtout  dans  les  muscles,  dans 
la  sérosité  péritonéale,  clans  les  viscères  qui  s'y  baignent;  ils  ne 

(1)  Klebs,  Bei/rxgesur  Patholog.  der  Schusswuruîen,  l-eipzipr,  1870. 

(2)  Bii'oh-Htrschl'eld,  uûtérsuch.  ûber  Pyoemie  (Arc/i.  iler  Ffpilk.,  IST3). 
(3Ï  Pasteur,  loc.  rit. 
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pénètrent  dans  le  sang  qu'en  dernier  lieu.  Soumis  à  Faction  de 
l'oxygène,  ils  se  réduisent  en  corpuscules  brillants  d'une  grande 
ténuité;  ces  spores  introduites  dans  un  liquide  approprié  s'y  repro- 
duisent en  vibrions  filiformes. 

Pour  prouver  que  ce  vibrion  était  bien  l'agent  infectieux  de  la  sep- 
ticémie, il  fallait  le  cultiver  et  donner  lieu  à  la  maladie  en  introdui- 
sant dans  un  organisme  vivant  le  produit  de  plusieurs  cultures  suc- 
cessives. Les  premières  expériences  que  M.  Pasteur  entreprit  clans 
cette  direction  ne  donnèrent  que  des  résultats  négatifs  ;  les  cultures 
dans  Feau  de  levûre  et  dans  le  bouillon  de  viande  restaient  stériles. 
En  présence  de  ces  faits,  Pasteur  pensa  qu'il  pouvait  avoir  affaire  à 
un  microbe  anaérobie,  il  le  cultiva  dans  le  vide  ou  en  présence  de  gaz 
inertes  et  le  vit  alors  se  multiplier. 

Il  se  présente  sous  des  formes  variées  :  ce  sont  tantôt  des  filaments 
mobiles  dont  la  longueur  varie  beaucoup  et  peut  devenir  très  consi- 
dérable puisqu'elle  dépasse  parfois  le  diamètre  du  champ  du  micros- 
cope, tantôt  des  micrococcus  dont  certains  présentent  un  appendice 
allongé:  les  filaments  sont  translucides  et  échappenl  ainsi  facilement 
a  l'o  bservation.  Ce  microbe  étant  anaérobie  agi!  a  la  manière  d'un 
ferment;  il  provoque  le  dégagement  d'acide  carbonique,  d'hydrogène, 
d'azote  et  d'une  faible  quantité  de  gaz  putride;  d  est  probable  qu'il 
donne  lieu  également  à  la  formation  de  cet  alcaloïde  que  Panum  et 
Bergman  ont  décrit  sous  le  nom  de  sepsine  et  que  l'on  range  aujour- 
d  bui  parmi  les  ptomaïnea;  nous  avons  vu  que  ces  corps  sont  élaborés 
par  les  microbes.  L'air  tue  les  vibrions  sepliques,  mais  il  épargne 
leurs  corpuscules-germes.  Dans  un  milieu  septique  exposé  à  l'air,  les 
vibrions  des  couches  supérieures  sont  tués  par  l'oxygène,  mais  leurs 
cadavres  protègent  ceux  des  couches  profondes  qui  se  multiplient  et 
donnent  naissance  aux  corpuscules-germes;  ceux-ci  les  remplacent 
bientôt  cl  se  transforment  à  leur  tour  en  vibrions,  quand  ils  se 
trouvent  à  l'abri  du  contact  de  l'air.  Les  corpuscules-germes  existent 
partout;  ils  peuvent  pénétrer  dans  l'organisme  par  la  surface  des 
plaies,  par  la  muqueuse  digestive  et  par  les  voies  respiratoires.  Sont- 
ils  les  mêmes  pour  toutes  les  formes  d'infection  putride?  Il  ne  le 
semble  pas.  Les  microbes  qui  viennent  d'être  décrits  d'après  Pasteur 
sont  loin  d'être  les  seuls  que  l'on  rencontre  chez  les  septicémiques  ; 
ils  ne  sont  même  pas  les  plus  fréquents:  ceux  que  l'on  trouve  le  plus 
souvent  sont  les  mêmes  que  ceux  de  la  pyémie,  et  ce  fait  vient  à 
l'appui  des  vues  exprimées  par  MM.  Verneuil  (1)  et  G.  Richel'ol  (2)' 
vues  d'après  lesquelles  la  pyohémie  n'est  qu'une  forme  de  seplicémi-e! 

.  (1)  Verneuil,  Bulletin  de  VAcad.  de  méd.,  1869. 
(•2)  G.  Richelot,  Des  rapports  qui  missent  la  septicémie  et  la  pyohf mie  (Union  nu'd.,  mi). 
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Von  Eiselsberg  (1)  s'est  assuré  qu'il  y  a  constamment  des  microbes 
dans  le  sang  des  fébricilanls  blessés,  tandis  qu'ils  manquent  dans  le 
sang  normal,  aussi  bien  que  dans  celui  des  sujets  atteints  d'une 
fièvre  de  cause  interne.  Le  même  auteur,  dans  quatre  cas  de  septi- 
cémie et  quatre  cas  de  fièvre  traumatique  simple,  a  trouvé  presque 
constamment  des  micrococci,  que  la  culture  a  fait  reconnaître  pour 
des  slaphylococci  aurei  et  albi  et  des  streptococci.  Quand  la  fièvre 
tombe,  les  cocci  disparaissent;  ils  semblent  donc  bien  être  la  cause 
de  la  fièvre  traumatique  et  de  la  septicémie.  Leur  action  n'est  pas 
spécifique  ;  chacun  d'eux  isolément  peut  donner  lieu  aux  mêmes  acci- 
dents. Les  vues  de  Pasteur  qui  a  décrit  comme  différents  un  microbe 
de  la  septicémie  et  un  microbe  de  la  pyobémie  agissant  isolément  ou 
simultanément  ne  semblent  donc  pas  s'être  confirmées. 

Nous  avons  vu  que  ces  microbes  après  leur  pénétration  dans  l'or- 
ganisme agissent  surtout,  selon  toute  vraisemblance,  en  engendrant 
des  produits  irritants,  des  ptomaïnes  pyrétogènes  et  phlogogènr?. 

Les  cultures  du  bacille  saprogène  queRosenbacb  a  trouvé  dans  la 
moelle  des  os  putréfiés,  et  celle  du  bacillus  pyogenes  fœtidus  de  Pas- 
set  exhalent  une  odeur  de  pourriture  (2). 

9°  bis  Vinfection puerpérale  (3)  doit  être  rapprochée  de  l'infection  trau- 
matique dont  elle  n'est  qu'un  mode;  sans  doute,  il  y  a  des  cas  où  le 
contage  atteint  la  femme  enceinte,  mais  c'est  là  une  bien  rare  excep- 
tion, et  dans  l'immense  majorité  des  faits,  il  pénètre  certainement 
après  l'accouchement,  par  la  plaie  utérine  ou  une  lésion  voisine.  La 
situation  profonde  de  la  lésion  qui  subsiste  après  l'expulsion  du  pla- 
centa, son  contact  avec  des  matières  en  voie  de  décomposition  et  avec 
les  lochies  qui  deviennent  septiques  après  l'accouchement  et  enfin  la 
coïncidence  fréquente  des  plaies  vaginales  ou  utérines  sont  autant  de 
conditions  qui  favorisent  la  multiplicalion  et  la  pénétration  dans  l'or- 
ganisme des  agents  infectieux.  Les  voies  lymphatiques  sont,  comme 
l'a  établi  Siredey,  celles  qu'ils  suivent  le  plu  s  habituellement;  viennent 
ensuite  les  veines  et  les  trompes. 
L'infection  peut  se  développer  spontanément  par  le  fait  de  la  sla- 

(i)  A  Von  EiselsberK>  Zur  Lehrevon.  den  Milcroorganismen  hn Blute  fieb^^V^sj4 
i/gesMoTsenen  Kœyerhœhlen  und  in  verschiedenen  Secreten  (Wœn.  medic.  Wochenoch. 

^Cet  expérimentateur  a  également  obtenu  des  cultures  fétides  de  baeilles  saprogènes 
«,pp  K  sueur  des  pieds  et  la  matière  caséuse  do  l'amygdale. 

•  )  Ou  u,  a      Du  puerpérisme  infectieux,  1872.  -  D'Espine,  De  la  nature  sepUcemi- 
^  yumquau  'Jrn]e  paris  1872.  -  Orth.  Ueber  puerpéral  Pyaemie  (Arch.  fl 

que  de  la  maladie  pue,  pe,  a  e^ -  Pans,  i  «  >*-  Septicémie  puerpérale 

{Acad.  de  med.,  1/7.J).      itaymu  »u  /     J      ,     ra  fièvre  puerpérale  (Revue  des 

infectieux  des  suites  de  couche.  Pans  .  '^a^ZfenZ  d,e  ainni  stu* 
sciences  médicales,. 1880).  —  Masiru ei  rerruri,  v  <     wiHal  loc  cit. 

sPerime»lalisullai»re:ionepurperale  (ia  Spervnentale,  1881).  K  WUMI, 
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gnation  de  substances  putrescibles  dans  l'utérus  et  le  vagin  ;  Widal  a 
trouvé  dans  le  mucus  vaginal  d'une  femme  saine  le  streptococcus  pyo- 
genes  ;  plus  souvent  la  maladie  est  transmise  par  l'air  atmosphérique 
ou  par  les  personnes  qui  approchent  les  malades  et  particulièrement 
par  le  doigt  explorateur  ou  les  instruments  du  médecin. 

Reconnue  en  1869  par  Coze  et  Feltz,  constatée  après  eux  par 
V.  Recklinghausen,  Waldeyer  et  Orth,  la  nature  bactérienne  de  cette 
infection  a  été  confirmée  en  1879  par  M.  Pasteur  qui  a  établi  la  pré- 
sence fréquente  du  microbe  en  chaînettes  chez  les  femmes  en  couches 
fébri citantes.  Le  premier,  il  l'a  isolé,  cultivé  et  bien  décrit  en  1880. 
Doléris,  dans  une  remarquable  thèse,  a  distingué  quatre  espèces  de 
microbes  dont  chacune  donnerait  lieu  à  une  forme  spéciale  d'infec- 
tion; il  est  établi  que  les  différences  morphologiques  sur  lesquelles  il 
fondait  sa  manière  de  voir  répondent  pour  la  plupart  aux  différents 
stades  du  développement  d'une  même  bactérie. 

L'étude  de  ce  parasite  a  fait,  cette  année  même,  un  grand  pas,  grâce 
au  beau  travail  de  M.  F.  Widal  (1)  dont  les  conclusions  peuvent  être 
résumées  ainsi  qu'il  suit. 

Parmi  les  micro-organismes  qui  pullulent  dans  la  cavité  infectée 
de  l'utérus,  un  seul,  le  streptococcus  pyogène,  pénètre  dans  les 
parois,  en  suivant  les  veinules  et  les  lymphatiques.  Très  exception- 
nellement, l'infection  peut  être  due  à  la  multiplication  dans  l'organisme 
d'un  autre  parasite  provenant,  soit  de  lésions  traumaliques,  soit  d'une 
cystite  développée  antérieurement. 

Le  streptococcus  donne  lieu  le  plus  souvent  à  des  suppurations  qui 
peuvent  rester  localisées  dans  l'utérus  et  ses  annexes  ou  se  produire 
dans  divers  organes  éloignés,  mais  il  n'est  pas  nécessairement 
pyogène  car  M.  Widal  l'a  trouvé  dans  tous  les  tissus  de  femmes  dont 
un  des  ligaments  larges  était  seul  le  siège  d'un  abcès. 

Les  lésions  provoquées  par  ce  microbe  peuvent  être  exclusivement 
néo-membraneuses  :  la  péritonite  puerpérale  n'est  pas  fatalement 
purulente,  elle  peut  être  fibrineuse,  alors  même  qu'elle  se  généralise. 
On  peut  en  rapprocher  la  diphlhérie  génitale,  dont  on  doit  à  M,  Her- 
vieux  une  description  qui  est  restée  classique;  elle  est  tout  à  fait  dis- 
tincte de  la  diphthérie  vraie  et  reconnaît  pour  cause  l'action  pathogé- 
nique  des  streplococci. 

Dans  les  abcès  multiples  de  l'infection  puerpérale,  on  trouve  ce 
même  parasite  associé  au  staphylococcus  ;  il  exis!e  seul  dans  le  pus 
en  voie  de  formation  et  on  le  trouve  dans  les  tissus  non  suppurés  : 
ces  faits  démontrent  qu'il  est  bien  l'agent  généralisateur  de  l'infec- 


(1)  F.  Widal.  /oc.  ci*. 
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tion.  M.  Widal  considère  comme  surajoutés  les  autres  micro-orga- 
nismes. Ne  seraient-ils  pas  plutôt  de  nouvelles  formes  développées  aux 
dépens  du  strcptococcus  :  on  a  vu  celui-ci,  cultivé  sur  la  pomme  de 
terre,  prendre  l'aspect  des  staphylocoques,  le  même  fait  ne  pourrait-il 
pas  se  produire  dans  l'organisme? 

Dans  les  formes  lentes  de  pyémie  puerpérale,  on  ne  trouve  plus  les 
stroptocoques  disséminés  dans  tous  les  tissus,  ils  se  localisent  en  un 
certain  nombre  de  foyers  suppurés. 

Par  contre,  la  multiplication  des  slreptococci  peut  donner  lieu  à 
une  forme  d'infection  puerpérale  purement  septicémique  qui  lue 
sans  suppuration  ni  fausses  membranes. 

Les  formes  atténuées,  bénignes  d'infection  sont  dues  à  la  même 
cause. 

11  en  est  de  même  des  thromboses  fémorales  qui  se  traduisent  par 
les  symptômes  de  la phlegmatia  alba  dolens:  les  parties  du  caillot  pri- 
mitivement formées  contiennent  des  quantités  de  streptocoques  ;  il 
n'y  a  que  des  différences  de  degré  entre  ces  thromboses  et  les  phlébites 
suppurées  les  plus  graves. 

Nous  verrons  bientôt  que  l'érysipèle  est  dû  à  la  multiplication  dans 
les  téguments  du  même  slreptococcus.  La  nature  et  la  gravité  si  di- 
verses des  accidents  provoqués  par  cet  agent  infectieux  montrent 
combien  son  degré  de  virulence  est  variable. 

En  résumé,  les  microbes  de  l'infection  puerpérale  sont  les  mêmes 
que  l'on  rencontre  dans  les  infections  putride  et  purulente  des  blessés  ; 
ils  provoquent  les  mêmes  accidents;  les  maladies  sont  identiques  : 
les  portes  d'entrées  seules  diffèrent.  Ajoutons  que  les  résultats  remar- 
quables que  donne  la  méthode  antiseptique  pratiquée  par  nos  accou- 
cheurs peuvent  être  considérés  comme  des  arguments  puissants  en 
faveur  de  la  théorie  parasitaire. 

En  somme,  l'étude  des  agents  générateurs  des  septicémies  a  déjà 
produit  des  résultats  importants  :  on  sait  que  les  différentes  formes 
d'infection  traumalique  sont  liées  à  la  pénétration  dans  l'organisme, 
soit  de  microbes  spéciaux,  soit  de  produits  formés  en  dehors  du  corps 
humain  par  ces  mêmes  microbes  ou  résultant  de  leur  destruction: 
ces  microbes  peuvent  se  développer  dans  les  substances  en  putréfac- 
tion ;  ils  ne  proviennent  donc  pas  exclusivement  d'organismes  infectés  ; 
ils  n'ont  pas  de  caractère  spécifique  ;  ils  peuvent  pénétrer  dans  le 
corps  humain  chaque  fois  qu'ils  trouvent  une  porte  d'entrée;  ils 
peuvent  se  développer  partout,  même  chez  des  blessés  isolés;  mais 
les  épidémies  défection putride  et  purulente  montrent,  qu'ils  existent 
en  quantité  beaucoup  plus  considérable  dans  les  milieux  où  se 
trouvent  des  sujets  infectés;  ils  sont  transportés  par  l'air,  par  les 
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objets  de  pansement  et  aussi  par  les  personnes  qui  prennent  part  à 
l'opération  :  les  succès  des  pansements  antiseptiques  suffisent  à  le 
démontrer  (1). 

10°  Bactérie  du  pus  bleu.  —  C'est  un  microbe  que  Gessard  (2)  a  le  pre- 
mier décrit  sous  le  nom  de  bac'Ulus  pyocyaneus.  Il  se  présente  sous  la 
forme  d'un  petit  bâtonnet  court,  un  peu  courbé,  à  extrémités  arron- 
dies, de  Op.,5  à  0,7  d'épaisseur,  immobile.  Il  se  développe  surtout 
dans  les  objets  de  pansements  imprégnés  de  pus.  Il  est  intéressant 
au  point  de  vue  biologique,  en  ce  sens  qu'il  produit  un  principe 
chimique  colorant  à  qui  Fordos  a  donné  le  nom  de  pyocyanine. 
Charrin  (3)  a  reconnu  qu'il  peut  cristalliser.  Il  a  pu  l'extraire  en 
quantités  notables  de  cultures  obtenues  en  ensemençant  du  bouillon 
avec  du  sang,  du  foie,  de  la  rate  de  lapins  auxquels  il  avait  inoculé 
une  huitième  culture.  Injectée  dans  les  veines  d'un  lapin,  la  culture 
damicrococcus  pyocyaneus  donne  lieu  à  des  symptômes  et  à  des  lésions 
dontl'ensemble  constitue,  comme  il  l'a  monlré,  une  maladie,  la  maladie 
pyocyaniquefi);  il  Ta  étudiée  comme  un  type  de  maladie  microbienne 
facile  à  reproduire  par  l'expérimentation  :  nous  avons  vu  précédem- 
ment quelles  données  importantes  pour  la  biologie  générale  des 
microbes  a  fournies  son  beau  travail  (pages  186  et  suivantes). 

11°  Bactéries  de  la  périfolUculite  ag mince.  —  Leloir(5)  a  trouvé  clans 
le  dei  'me  des  parties  où  siège  cette  affection,  surlout  au  voisinage  des 
follicules  pilo-sébacés  et  des  glandes  sudoripares,  sur  le  trajet  des 
vaisseaux,  parfois  dans  les  fentes  lymphatiques,  des  micrococci,  soit 
isolés,  soit  groupés  par  couples  ou  en  amas  zoogléiques  ;  les  mêmes 
éléments  se  retrouvaient  clans  le  sang;  ils  étaient  très  analogues  à 
ceux  du  phlegmon.  Leurs  cultures  inoculées  à  des  lapins  ont  produit 
des  accidents  de  septicémie  souvent  mortels.  Il  nous  paraît  très 
probable  qu'il  s'agit  là  des  microbes  vulgaires  de  la  suppuration  trau- 
matique  et  que  les  caractères  particuliers  de  l'affection  tiennent  à  leur 
mode  de  pénétration  dans  les  glandes  cutanées  ou  les  follicules  pileux. 

12°  Bactéries  de  Vérysipèle(S).  —  Nous  plaçons  à  dessein  cette  maladie 

(1)  A.  Guénn,  art.  éjection  purulente  du  Nouveau  dictionnaire  de  médecine  et  de  chi 
rurgie  pratiques.  Paris,  1881,  t.  XXX,  p.  22,  et  du  Pansement  ouate,  Paris,   188a  — 
Lister,  On  the  antiseptic  System  of  treatment  in  Surgery  (Brit.  med,  Joum.,  1867).  •  - 
J.  Ltic.as-Championnièré,  Chirurgie  antiseptique,  2»  édition,  1SS0. 

(2)  Gessard.  De  la  pyocyanine  et  de  son  microbe,  Thèse  de  Paris,  1880 

(3)  Charrin,  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1884. 

(4)  Charrin,  La  maladie  pyocy  unique.  Paris,  1889. 

(5)  Lelfti  v,  Sur  une  nouvelle  variété  de  péri  fol  lieuUtes  suppurées  (A  nu.  de  dermatol. ,  !  884  ) 
(i.)Hueter,  Présence  de  monades  dans  les  plaques  érysipélateuses  {Central  /il  f  med 

,    T'  ~  NGpVCU'  Présenc.e  de  bactérie*  dans  te  sang  des  érysipélateux  (Soc  de 

moi.,  18/0).  -  Tilmanns,  UnterstïcA.  h.  Erysipel  {Arch.  vou  Langék'bebk  1878)  - 
Dupeyrat,  Thèse  de  Paris,  .881 .  -  Cornil,  Soc.  deè  kùp.,  1883.  -  Fehleiseo,  die  Aelioiooie 
de»  Erysipels,  Berlin,  1883.  -  Bouchard,  Cours  de  pathologie  générale,  1880. 
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à  la  suite  des  infections  traumatiques;  il  est  reconnu  en  etret  qu'elle 
se  développe  à  l'étal  épidémique  en  même  temps  que  les  septicémies 
d'origine  Iraumatique  ou  puerpérale;  elle  est  sans  aucun  doute  elle- 
même  infectieuse  et  contagieuse. 

w  r 

Hueter,  Nepveu,  Bouchard,  Doléris,  Tillmanns,  Cornil,  Fehleisen 
ont  trouvé  dans  les  parties  malades,  et  particulièrement  dans  les 
espaces  lymphatiques,  des  micrococcus  sphériques  isolés  ou  groupés 
soit  deux  à  deux,  soit  en  chaînettes  ondulées  ou  plus  rarement  recti- 
lignes  (1).  Cornil  les  a  vus  dans  les  troncs  lymphatiques  à  la  base  des 
papilles;  il  les  a  trouvés  aussi  plus  profondément  dans  les  fentes 
lymphatiques  du  derme,  ainsi  que  dans  les  espaces  conjonctifs  et  les 
gaines  des  follicules  pileux. 

Orth  les  a  cultivés  et  a  amené,  en  inoculant  leur  produit  de  culture, 
des  lésions  qu'il  a  pu  rapprocher  de  celles  de  l'érysipèle,  bien  qu'elles 
ne  leur  fussent  pas  identiques  ;  Tillmann  a  répété  les  mêmes  expé- 
riences et  semble  avoir  obtenu  des  résultats  plus  démonstratifs  ;  plus 
récemment  enfin,  Fehleisen  (2)  a  réussi  à  inoculer  plusieurs  fois 
l'érysipèle  à  l'homme.  Cette  pratique  a  paru  justifiée  par  l'action  cura- 
tive  que  l'on  attribue  à  l'inflammation  érysipélateuse  dans  le  cancer. 
Ses  résultats  ont  établi  de  la  mauière  la  plus  positive  que  les  slrepto- 
cocci  trouvés  dans  la  peau  atteinte  d'érysipèle  sont  bien  les  agents 
générateurs  et  propagateurs  de  cette  maladie.  Le  fait  suivant  n'est- 
il  pas  très  démonstratif?  En  1884,  le  20  mai,  à  onze  heures  du 
matin,  Janicke  inocule,  chez  une  femme  atteinte  d'un  cancer  inopé- 
rable du  sein,  une  culture  pure  de  micrococci  érysipélateux  qui  lui  est 
fournie  par  Fehleisen  ;  le  soir  même,  la  malade  a  un  frisson,  sa  tem- 
pérature s'élève  à  40°,2,  un  érysipèle  se  manifeste  au  niveau  du  point 
d'inoculation,  s'étend  rapidement  et  la  malade  meurt  quatre  jours 
après  ! 

Quand  on  injecte  sous  la  peau  d'un  lapin  le  liquide  provenant 
d'une  lésion  érysipélateuse  en  activité,  on  tue  l'animal  en  quelques 
heures  et  l'on  ne  trouve  des  microbes  qu'au  point  d'inoculation;  il 
faut  admettre  en  pareil  cas  que  les  accidents  généraux  et  la  mort  ont 
été  produits  par  un  ferment  soluble,  engendré  par  les  parasites. 

Ce  sont  des  slreptococci  très  semblables  cà  ceux  du  phlegmon. 
Simone  considère  ces  microbes  comme  identiques;  il  s'appuie  non 
seulement  sur  la  ressemblance  de  leurs  caractères  morphologiques  et 
de  leurs  cultures,  mais  aussi  sur  l'action  pathogénique  commune 
qu'ils  exercent  chez  les  animaux;  ils  diffèrent  cependant,  d'après 

(1)  Cornil  et  Babès,  Sur  le  siège  des  microbes  dans  la  variole,  la  vaccint  et  l'érysipèle 
(Union  médicale  et  Bulletin  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  1883). 

(2)  Fehleisen,  Zur  Aetiologie  des  Erysipels.  Berlin,  1883. 
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Rosenbacb,  par  l'aspect  de  leurs  cultures  sur  la  gélatine  et  l'agar- 
agar;  celles  du  streptococcus  érysipélateux  seraient  plus  blanches, 
moins  épaisses  et  prendraient  l'aspect  des  feuilles  de  fougère,  tandis 
que  celles  du  streptococcus  phlegmoneux  rappelleraient  celles  de 
l'acacia;  il  faut  remarquer  aussi,  et  c'est  là  un  fait  important,  que 
l'inoculation  des  slreptococci  érysipélateux  dans  l'oreille  d'un  lapin  y 
amène  une  rougeur  diffuse  et  une  tuméfaction  qui  s'étendent  de 
proche  en  proche,  n'aboutissent  pas  à  la  suppuration,  s'accompagnent 
de  phénomènes  généraux  graves  et  caractérisent  bien  évidemment 
un  érysipèle  et  non  un  phlegmon.  Nous  venons  de  voir  de  même 
que  chez  l'homme,  l'inoculation  des  microbes  de  l'érysipèle  donne 
lieu  à  celte  même  maladie  et  non  à  une  inflammation  phlegmo- 
neuse. 

Faut-il  donc  admettre  que  ces  états  morbides  sont  provoqués 
par  des  microbes  différents?  Le  travail  récent  de  Widal  (1)  four- 
nit, contre  cette  manière  de  voir,  des  arguments  qui  semblent 
décisifs.  Il  démontre,  en  elfet,  que  le  môme  microbe,  le  strepto- 
coccus est  la  cause  prochaine  de  l'érysipèle,  de  l'infection  puer- 
pérale et  de  l'inflammation  suppurative.  Déjà  l'observation  clinique 
avait  permis  de  constater  la  coïncidence  des  épidémies  d'érysi- 
pèle  et  d'infection  puerpérale;  déjà  Hutchinson,  M.  Hardy  (2)  et 
M.  Vidal  avaient  fait  connaître  des  cas  évidents  de  contagion  réci- 
proque. On  sait  que  l'érysipèle  des  nouveau-nés  coïncide  souvent 
avec  une  infection  puerpérale  de  la  mère.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  les 
deux  maladies  se  manifester  concurremment  chez  la  même  femme. 
D'autre  part,  Winckel  a  réussi  à  provoquer  chez  le  lapin  des  érysipèles 
avec  les  cultures  de  streptococci  provenant  d'infection  puerpérale. 
Doyen,  Widal  ont  déterminé,  soit  des  érysipèles,  soit  des  abcès,  soit 
les  deux  affections,  avec  ce  même  microbe,  et  inversement  l'injection 
de  cultures  de  streptocoques  érysipélateux,  pratiquée  par  Widal,  a 
provoqué,  à  la  fois,  le  développement  de  plaques  érysipélateuses  et 
d'abcès  miliaires.  Enfin,  M.  Ghantemesse  et  Widal  ont  réussi,  en  ino- 
culant au  lapin  le  streptocoque  retiré  du  pus  puerpéral,  à  lui  donner 
une  virulence  excessive  et  une  aptitude  toute  particulière  à  faire  de 
l'érysipèle,  et  Widal  conclut  : 

1°  Le  streptocoque,  qui  occasionne  la  dermile  érysipélateuse,  peut 
causer  à  lui  seul  la  suppuration  dans  l'érysipèle  phlegmoneux  ; 

2°  Avec  le  streptocoque  isolé  des  humeurs  d'une  femme  atteinte 
d'infection  puerpérale,  on  peut  produire  l'érysipèle  comme  avec  le 
streptocoque  isolé  d'une  plaque  érysipélateuse. 

(1)  Widal,  loc.  cit. 

(2)  A.  Hardy,  Bull,  de  l'Acad.  de  médecine,  1888. 
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On  peut  admettre,  avec  Haumgarlcn  (1),  que  les  différent» modes 
d'action  de  ce  microbe  sont  en  relation  avec  les  différences  de  son 
énergie  vitale  et  aussi  de  ses  localisations.  On  conçoit  que  le  même 
agent  ne  donne  lieu  quand  il  se  multiplie  dans  le  tissu  dense  du 
derme  qu'à  un  exsudai  séro-cellulaire  alors  que  dans  le  tissu  se  us- 
cutané  ou  dans  les  lymphatiques  utérins  il  provoque  des  abcès. 

La  propagation  de  l'inflamMalion  érysipélaleuse  parait  être  consé- 
cutive à  l'invasion  des  microbes  dans  les  voies  lympbatiques;  les  ob- 
servations de  Kocb  et  de  Fehleisen  (2)  plaident,  comme  celles  de 
M.  Cornil,  en  faveur  de  celle  manière  de  voir  :  cet  auteur  a  reconnu 
en  elfet  que,  dans  la  zone  qui  entoure  les  plaques  érysipélateuses,  les 
lympbatiques  sont  remplis  de  micrococcus  sans  qu'il  y  ait  d'autre 
altération;  à  la  périphérie  de  la  plaque,  on  retrouve  les  mêmes  élé- 
ments en  même  temps  que  de  nombreux  globules  blancs  émigrés  sous 
l'influence  du  processus  inflammatoire;  au  centre  de  la  plaque,  les  mi- 
crococcus ont  disparu.  Ils  n'existent  pas  dans  le  sang;  aussi  la  ma- 
ladie reste-l-elle  localisée;  les  ganglions  lympbatiques  semblent  faire 
obstacle  à  sa  propagation;  on  ne  trouve  les  microbes  que  sur  les  li- 
mites de  la  lésion,  dans  les  parties  récemment  envahies;  ils  semblent 
donc  se  détruire  rapidement  dans  les  tissus,  peut-être,  conformément 
aux  vues  de  Melschnikoff  (page  183),  sous  l'influence  de  l'activité  nu- 
tritive des  globules  blancs  et  des  cellules  fixes  qui  se  les  incorporent. 

Il  résulte  des  recherches  récentes  de  M.  Verneuil  et  Clado  que  la 
lymphangite  aiguë  est  identique  par  sa  nature  à  Vèrysipèle;  ils  y  ont 
trouvé  en  effet  le  streptocoque  érysipélateux  (;t). 

13°  Agents  tles  endocardites  infectieuses.  —  On  dislingue,  en  ana - 
tomie  pathologique,  deux  formes  principales  d'endocardite,  la  granu- 
leuse ou  verr  aqueuse  et  Y  ulcéreuse. 

a.  Les  microbes  ùeY  endocardite  ulcéreuse  ont  été  vus  en  premier  lieu 
par  Rokitansky  (4)  à  une  époque  où  il  n'en  pouvait  connaître  la  signi- 
fication; dès  l'année  suivante  cependant,  Virchow  (S)  y  montre  des 
zooglées;  en  1862,  Lancereaux  (6)  distingue  des  granulations  mobiles 
et  des  bâtonnets;  en  1870,  Winge  (7),  de  Christiania,  décrit,  à  tort,  la 
maladie  sous  le  nom  de  mycosis  fongoïde. 

Les  travaux  sur  celte  question  se  sont  multipliés  dans  ces  derniers 

(1)  Banni garten,  Lehrb.d.  pcitfii.  Mykologie,  1S8!), 

(-2)  Kelileisun,  Ueber  Erysipel  {Deutscli.  Zeitsch.  f.  /clin.  Chu;  H.  1G;  188:!). 

(3)  Verneuil  et  Clado,  De  l'identité  de  Vél'yjsipèle  et  d<>  la  lympliunijUe  infectieuse  (G.  IL 
de  l'Âcad.  des  sciences,  188!)). 

(4)  Hokitansky,  Lehrb.  dev  jmthnl.  Anat.,  1885. 
(!i)  Virchow,  Gesani.  Abhatldl,  18.ri0. 

(G)  Lancereaux,  (Jas.mèd.,  1860. 

(7)  Winge,  Nofdislkt  medicinsk.  Are/iie,  L87& 
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temps  ;  presque  tous  concluent  à  la  nature  infectieuse  de  cette  endo- 
cardite; Heiberg  (1),  Eberth  (2)  et  autres  en  décrivent  les  parasites; 
Gerber  et  Bircb-Hirschfeld  (3)  montrent  que  leur  inoculation  donne 
lien  à  des  accidents  de  septicémie;  Netter  (4)  trouve  des  microbes  dif- 
férents dans  les  endocardites,  et  arrive  à  conclure  qu'elles  peuvent 
survenir  au  cours  d'infections  de  nature  diverse.  Citons  encore  les 
travaux  de  MM.  Grancher  (5),  Corail  et  Babès,  ainsi  que  les  leçons  de 
M.  G.  Sée(6)  et  de  M.  Jaccoud  (7). 

L'endocardite  ulcéreuse  est  le  plus  souvent  secondaire;  on  l'observe 
à  la  suite  de  plaies  utérines,  de  blennorrhagies  (8),  de  furoncles, 
d'affections  des  voies  biliaires  (9),  de  pneumonies  et  dans  la  pyémie; 
on  arrive  d'ordmaire,  en  interrogeant  le  malade,  h  trouver  la  porte 
d'entrée;  il  n'en  est  cependant  pas  toujours  ainsi,  et  il  ressort,  en 
toute  évidence,  des  faits  observés  par  Jaccoud,  qu'il  y-  a  une  forme 
primitive  d'endocardite  ulcéreuse,  forme  dans  laquelle  on  trouve  les 
mômes  microbes  que  dans  la  précédente.  De  deux  choses  l'une  :  ou 
bien  les  microbes  envahissants  sont  ceux  qui,  comme  le  pneumo- 
coque, séjournent  normalement  dans  l'organisme  sain  et  devien- 
nent en  pareil  cas  nocifs  en  raison  des  causes  qui  diminuent  sa  ré- 
sistance et  Je  transforment  en  un  milieu  favorable  à  leur  développe- 
ment, ou  bien  ils  viennent  du  dehors  et  pénétrent  par  les  voies 
digestives  ou  respiratoires  (10). 

Nous  avons  vu  que  des  microbes  différents  ont  été  observés  dans  ces 
endocardites;  Wissokowitsch  et  Weichselbaum  y  ont  trouvé,  comme 
dans  les  suppurations  vulgaires,  des  staphylococci  aurei  et  des  strep- 
tococci;  ce  sont  les  mômes  que  décrivent  MM.  Jaccoud  et  Netter 
comme  des  cocci  sphériques  formant  tantôt  des  groupes,  tantôt  des 
séries  linéaires;  ces  auteurs  signalent  en  outre,  ainsi  que  MM.  Cornil 
et  Babés,  un  microbe  lancéolé  ovoïde,  en  capsule,  analogue  à  celui  de 
la  pneumonie;  Weichselbaum  (11)  a  trouvé,  dans  sept  cas  d'endocar- 

(1)  Heiberg,  Virchow's  Archiv,  1S72. 

(2)  Eberth,  Virchow's  Archiv,  1873,  1875,  1878. 

(3)  Gerber  et  Birch-HirsehMd,  Arck.  der  Heilk,  1876. 

(•'»)  Netter,  Recherches  sur  la  nature  de  l'endocardite  ulcéreuse. 

(5)  Grancher,  Le  microcoque  de  l'endocardite  infectieuse  (Bull,  de  la  Soc  médir  fo* 
hôpitaux,  1883).  '  "*ra*""  ues 

(6)  G.  Sée,  Leçons  cliniques  sur  les  mal.  de  cœur,  1783. 

(7)  .Jaccoud,  Clinique  de  la  Pitié,  1883-1886. 

méd.  LiS)  Ca"X'  En'locardite  Creuse  à  point  de  départ  génital  chez  l'homme  {Un. 
nS)JM?0^d\^Ji'^0PM'P'^whym.  duf°ie  {Clinique  médic.de  Lariboisière,  1879)  _ 

TpljlZ  îm*       mt' alcdr- dam  les  afrcctions  des  vmes  bibaires  e*«*- 

(10)  Jaccoud,  loc.  cit. 

^IStSSjT'  ^  ******  hocali!!anon  d«*  P^onischen  Virus  (Wie;.  me,,, 
Ham.opjîau,  3c  édition.  ig 
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dite,  le  diplocoque  que  l'on  rencontre  dans  lu  pneumonie;  Nelter 
indique  encore  des  microbes  elliptiques,  plus  volumineux;  ce  sont 
sans  doute  les  mômes  qui,  d'après  Cornil  et  liabès,  se  présentent  sous 
la  forme  de  bâtonnets  assez  gros,  courts,  parfois  étranglés  dans  leur 
partie  moyenne,  ayant  tendance  à  devenir  fusiformes,  terminés  à 
angle  oblus  ou  par  une  extrémité  en  grain  d'orge.  Ces  mômes  obser- 
vateurs ont  trouvé  dans  un  cas  les  bacilles  de  la  t  uberculose.  Une  autre 
bactérie  de  l'endocardite  a,  d'après  Netler  et  Martba,  son  représen- 
tant normal  dans  l'intestin. 

Cette  diversité  indique  que  des  microbes  de  nature  diverse  peuvent  se 
fixer  sur  les  valvules  du  cœur  et  y  déterminer  de  ;  lésions  phlegmasiques 
et  ulcéreuses.  On  conçoit  que  les  parasites  circulant  avec  le  sang  soient 
facilement  retenus  au  passage  par  ces  parties  à  surface  inégale  et  irré- 
gulière. C'est  bien  ainsi  qu'ils  s'y  localisent;  leur  siège  à  la  surface 
des  végélations  de  l'endocarde,  leur  disposition  en  couches  séparées 
par  des  dépôts  de  fibrine,  ne  laissent  pas  de  doute  à  cet  égard 
(Orth  (1),  Cornil  et  Babès).  C'est  à  tort  que  Koster  a  admis  qu'elles 
arrivaient  d'ordinaire  parle  mécanisme  de  l'embolie  dans  les  vaisseaux 
de  l'endocarde.  S'il  en  est  parfois  ainsi,  ce  n'est  qu'exceptionnellement. 

Les  alLérations  antérieures  des  valvules  favorisent  le  dépôt  et  la  pul- 
lulalion  des  microbes;  elles  ne  leur  sont  pas  indispensables.  Rosen- 
bach  et  Wyssokowitsch  (2)  sont  parvenus  à  produire  l'endocardite  ulcé- 
reuse en  injectant  dans  le  sang  des  cultures  de  staphylococcus  et  de 
streptococcus,  mais  seulement  chez  les  animaux  dont  ils  avaient 
préalablement  lésé  les  valvules  à  l'aide  d'une  sonde  introduite  par  la 
carotide;  cette  manœuvre  n'a  pas  été  nécessaire  dans  les  expériences 
analogues  qu'a  pratiquées  Ribbert  (3);  et  M.  Jaccoud  a  pu  constater 
deux  fois  que  la  maladie  s'était  développée  sans  lésion  antérieure  de 
l'endocarde.  Les  expériences  et  les  observations  que  nous  venons  de 
relater  ont  un  intérêt  an  point  de  vue  de  la  palhogénie  des  lésions, 
car  elles  établissent  que  l'inflammation  de  l'endocarde  est  provoquée 
en  pareil  cas  par  le  simple  dépôt  de  microbes  à  sa  surface  et  non  par 
le  mécanisme  de  l'embolie. 

Le  nature  du  microbe  semble,  comme  on  pouvait  le  prévoir  apriori, 
exercer  une  influence  sur  la  forme  et  la  marche  de  la  maladie.  M.  Jac- 
coud (4)  a  observé  que,  dans  les  cas  à  microbes  lancéolés,  en  capsules,  la 

!  |)  Orth  Ueber  Untermch.betreffs  der  JEtipl.  der  açut.  Endocard.  {Tiujebl.  des  58  Yer- 
sitnml.  àèiitsch.  Naturf.su  Strassburg,ïm). 
i%  Wyssokowitscli,  Beitr.  s.  Lahrc  von  dur  acuten  Endoeardttis  (Centralbl.  f.  d.  medic. 

^anSçrtî^eiir.  s.  Localisation  der  Infections  Krankheiten  {Diutuche  mediein.  Wo- 

chensch.,  1885). 
(4)  .laceoud,  Leçons  de  rhnujue  médusatû,  188.M>>st. 
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marche  de  rendocarclUe  a  répondu  assez  exactement  au  type  typhoïde; 
au  contraire,  les  cas  à  microcoques  de  la  suppuration  lui  ont  présenté 
plutôt  le  tableau  clinique  de  la  forme  qu'il  a  décrite  sous  le  nom  de 
pyoémiquc 

En  résumé,  on  trouve  constamment  des  microbes  clans  l'endocardite 
ulcéreuse,  et  la  culture  de  ces  microbes  produit  cette  maladie'  quand 
on  l'introduit  dans  la  circulation  :  il  s'agit  donc  bien  certainement 
d'une  maladie  parasitaire.  L'agent  qui  la  produit  ne  lui  appartient  pas 
en  propre  :  des  microbes  différents,  ceux  de  la  suppuration  vulgaire, 
de  la  pneumonie  et  même  de  la  tuberculose,  peuvent  lui  donner  nais- 
sance. 

L'endocardite  infectieuse  peut  s'accompagner  de  myocardite.  Parfois 
le  muscle  cardiaque  est  également  le  siège  de  foyers  infectieux  dans 
les  différentes  formes  de  septicémie  et  dans  la  pyobémie. 

b.  L'endocardite  verruqueuse  peut  être  également  provoquée  par  des 
microbes:  dès  1878,  Klebs  (1) y  constatait  l'existence  de  ces  parasites; 
dans  un  cas  étudié  par  Weichselbaum  (2  )en  1883,  les  parties  malades  des 
valvules  renfermaient  de  nombreux  streptocoques  pyogènes.  Celte 
année  môme,  enfin,  MM.  Gilbert  et  Lion  (3)  ont  trouvé,  dans  les  végéta- 
tions d'une  endocardite  infectieuse  survenue  au  cours  d'une  lésion 
ulcérative  de  la  lèvre  supérieure,  cultivé  et  inoculé  avec  succès  chez  le 
lapin,  un  microbe.  Celui-ci  se  présente,  suivant  la  nature  et  l'âge  du 
milieu  de  culture,  sous  des  formes  diverses  :  ce  sont  dans  les  cultures 
jeunes,  des  bâtonnets  très  courts:  on  les  retrouve  dans  les  cultures 
plus  anciennes,  en  môme  temps  que  des  filaments  de  longueur  varia- 
ble, parfois  segmentés  et  semblant  constitués  par  des  bâtonnets  placés 
bout  à  bout;  dans  les  cultures  très  vieilles,  on  ne  rencontre  plus  que 
de  très  rares  bâtonnets,  et  la  préparation  apparaît  remplie  d'une 
infinité  de  grains  colorés. 

Inoculé  dans  la  veine  auriculaire  d'un  lapin,  ce  bacille  peut  donner 
lieu  aux  lésions  de  l'endocardite  végétante  sans  traumatisme  valvulaire 
préalable. 

Ces  faits  démontrent  en  toute  évidence  que  l'endocardite  verru- 
queuse peut  être  de  nature  microbienne;  il  ne  s'ensuit  pas  qu'elle  le 
soit  constamment  ;  dans  huit  cas,  les  recherches  pratiquées  à  ce  point 
de  vue  par  Wissokowilch  ont  donné  des  résultats  complètement  néga- 
tifs. On  n'est  donc  pas  en  droit  de  dire  que  toutes  les  endocardites 

(1)  Klebs.  Areh.  f.  expcriment.  Palhol.,  1878. 

(2)  Weichselbauni,  Zur  sEtiologie  der  aculen  Endocarditis  (Wien.  med.  Wochemchr. 
1885). 

(3)  Gilbert  et  Lion,  Sur  un  microbe'Jrouué  dans  un  cas  d'endocardite  [ulcéreuse  (C.  Il  de 
la  Soc.  de  biologie,  1889). 
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verruqiieuses  ou  végétantes  sont  de  nature  infectieuse;  Le  l'ait  est  vrai 
seulement  pour  une  partie  d'entre  elles. 

14°  Bactéries  des  néphrites.  —  Gornil  et  Babès  font  remarquer  avec 
raison  que  les  vaisseaux  des  reins  offrent  des  dispositions  très  favo- 
rables à  l'arrêt  des  micro-organismes  introduits  dans  la  circulation  ; 
les  glomérules  peuvent  ôtre  à  ce  point  de  vue  comparés  aux  valvules 
du  cœur,  et,  de  même  que  nous  venons  de  voir  des  schyzomycètes  de 
nature  très  diverse  amener  le  développement  de  l'endocardil<*  ulcé- 
reuse, de  même  on  peut  constater  diverses  espèces  de  néphrites  bac- 
tériennes. Signalées  dès  1868  par  Fischer,  observées  depuis  lors  par 
la  plupart  des  bactériologues,  elles  ont  été  particulièrement  bien  étu- 
diées par  Ch.  Bouchard  (1)  et  par  Cornil.  D'autre  part,  les  reins  com- 
muniquent indirectement  par  leurs  voies  d'excrétion  avec  l'extérieur, 
et,  chaque  fois  que  des  microbes  sont  introduits  dans  la  vessie  par  ia 
sonde  du  praticien,  ils  peuvent  remonter  dans  l'uretère  et  venir  pro- 
voquer une  pyélonéphrite  suppurative  dont  les  caractères  ne  diffèrent 
des  autres  inflammations  de  même  nature  que  par  la  présence  de 
l'urine,  liquide  qui,  sous  l'influence  des  ferments,  peut  donner  lieu  à 
des  produits  de  décomposition  nuisibles  et  devenir  ainsi  une  source 
d'infection. 

Les  microbes  charriés  avec  le  sang  ont  surtout  tendance  à  s'arrêter 
dans  les  glomérules  où  la  circulation  se  trouve  singulièrement  ra- 
lentie. Ils  peuvent  les  traverser  sans  y  provoquer  de  lésions  :  il  en  est 
ainsi,  par  exemple,  des  bacilles  du  jéquirity  (2).  Plus  souvent  ils  pro- 
voquent le  développement  d'une  phlegmasie,  d'une  néphrite  bacté- 
rienne :  il  en  est  ainsi  de  ceux  de  l'érysipèle,  de  l'ostéomyélite,  de  la 
dipththérie,  de  la  pneumonie,  de  la  variole  et  de  la  rougeole,  et  aussi, 
d'après  Bouchard,  de  l'infection  puerpérale,  de  la  fièvre  herpétique, 
de  l'angioleucite  érysipélateuse,  de  l'amygdalite  infectieuse  aiguë,  du 
pseudo-rhumatisme,  de  la  typhlite  ulcéreuse,  de  la  dysenterie,  de  la 
phlhisie  et  de  la  rage;  on  trouve  plus  rarement  des  microbes  dans 
les  reins  des  sujets  morts  de  la  fièvre  typhoïde  ou  de  scarlatine;  cela 
s'explique  pour  celte  maladie,  d'après  Cornil  et  Babès,  par  cette  rai- 
son que  l'on  fait  l'autopsie  longtemps  après  le  début  du  mal,  alors 
qu'il  reste  seulement  des  lésions  consécutives  à  l'action  des  micro- 
organismes  ;  ajoutons  que  l'agent  infectieux  de  la  scarlatine  n'a  pu 
être  encore  nettement  déterminé.  Il  n'est  pas  nécessaire  d'ailleurs  que 
les  microbes  s'accumulent  dans  les  vaisseaux  ou  le  tissu  des  reins 
pour  qu'il  se  produise  une  néphrite;  il  suffit  que  ces  éléments  traver- 
sent les  glomérules  et  soient  en  contact  avec  les  cellules  des  lubes 

(1)  Ch.  Bouchard,  Bull.de  la  Soc.  clin.,  1880.  -  Revue  de  médecine,  1881. 
(ï)  Cornil  et  Berlioz,  Arc/i.  de  physiol.,  1884. 
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ùrinifères  pour  qu'ils  donnent  lieu  à  une  phlegmasie  (Ch.  Bouchard). 
L'action  pathogénique  qu'exercent  sur  les  reins  les  microbes  introduits 
dans  le  sang  a  été  mise  surtout  en  évidence  par  les  expériences  de 
M.  Marin  (1)  et  de  M.  CapiLan  (2).  Ce  dernier  a  montré  que  les  spores 
de  levures,  introduites  dans  la  circulation,  passent  dans  l'urine  qui 
devient  albumineuse  et  que  ces  spores  sont  en  partie  incluses  dans 
les  cylindres  granuleux. 

Cornil  et  Babès  admettent  une  néphrite  parenchymateuse  bacté- 
rienne primitive,  foudroyante,  terminée  rapidement  par  l'anémie  et 
la  mort.  On  trouve  les  vaisseaux  et  les  lubes  unitaires  remplis  de  bac- 
téries dont  l'origine  et  le  mode  d'introduction  restent  inconnus  et  qui 
sont  vraisemblablement  la  cause  du  mal.  On  doit  se  demander  si,  en 
dehors  des  néphrites  provoquées  directement  par  le  passage  des  mi- 
crobes dans  la  circulation  rénale,  il  n'en  est  pas  d'autres  qui  sont 
dues  à  l'élimination  par  l'urine  de  substances  toxiques  qu'engendre- 
raient ces  mêmes  microbes.  Il  ne  paraît  pas  en  être  ainsi  du  poison 
que  les  expériences  de  M.  Lépine  (3)  en  1884  et  celles  plus  récentes  de 
MM.  Boger  et  Gaume  ont  démontré  être  éliminés  par  la  voie  rénale  au 
moment  de  la  défervescence  pneumonique,  mais  il  y  aura  lieu  de 
reprendre  ces  recherches  pour  les  autres  maladies  infectieuses  et 
particulièrement  pour  celles  qui,  telles  que  la  scarlatine,  provoquent 
l'albuminurie  sur  leur  déclin. 

15°  Bactéries  de  l'otite  moyenne.  —  Signalées  en  1881  par  Lœwen- 
berg  (4)  qui  les  croyait  venues  du  dehors  à  la  suite  de  la  perforation 
du  tympan  par  la  suppuration,  elles  ont  été  bien  étudiées  dans  ces 
dernières  années,  surtout  par  Netter  (5),  Zaufal  (G)  et  Frœnkel  (7). 
Netter  a  exposé  les  résultats  de  ces  recherches  dans  un  important 
mémoire  dont  les  conclusions  peuvent  être  résumées  ainsi  qu'il  suit: 

1°  L'otite  moyenne  aiguë  n'est  pas  une  entité  morbide  causée  tou- 
jours par  les  mêmes  agents  parasitaires.  Elle  peut  être  déterminée 
par  des  microbes  différents.  Les  otites  présentent  des  caractères  cli- 
niques différents  suivant  les  microbes  qui  leur  ont  donné  naissance. 

2°  On  a  trouvé  jusqu'à  présent  dans  l'exsudat  des  otites  moyennes 

(1)  Lepine  et  Guérin,  Sur  la  présence  d'alcaloïdes  toxiques  dans  l'urine,  etc.  (Rev.  de  mé- 
decine, 1884).  —  Sur  quelques  auto-intoxications  {Congrès  de  Copenhague,  1884).  -  Roger 
et  Gaume,  Sur  la  toxicité  des  urines  pneumoniques  (C.  Jl.  de  la  soc.  de  bioloqie  1884) 

(2)  Marin,  Thèse  de  Taris,  1870. 

(3)  Capitan,  Thèse  de  Paris,  1888. 

(4)  Lœwdnbergi  Zeitschr.  f.  Ohrenheilkund.  1885. 

(5)  Netter,  Recherches  bactériologiques  sur  les  otites  moyennes  aiguës. 

(0)  Zaufal,  Der  Ëiterbildend.  Kettenkokkus  bel  Otitis  med.  (Prag.  med.  Wochenschr 
mai  1888.  —  Weit.  Miltheil.  nber  d.  Vor/com.  von  Micro-organisme  un  Secrète  der  Otitis 
média  aeuta  genuina  (Prager  medie.  Wochenschr.  1888). 

(7)  Frœnkel,  Bakteriol.  Untcrsuch.  (Zcitschr.  f.  klin.  Medic,  1886). 
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aiguës  Jes  quatre  espèces  suivantes  :  le  streptococcus  pyogeues,  le 
pneumocoque  de  Fraukel,  Je  microbe  de  Friedlânder,  les  sta- 
phylocoques pyogènes. 

3°  L'otite  à  streptocoques  est  la  plus  fréquente  et  la  plus  grave. 
Elle  se  complique  souvent  d'autres  manifestations  de  l'activité  du 
microbe  qui  lui  donne  naissance.  L'intervention  de  ce  dernier  est  évi- 
dente dans  les  complications  suivantes  :  abcès  sous-cutanés,  suppu- 
ration des  cellules  mastoïdiennes,  méningite  suppurée,  phlébite  des 
sinus,  infection  purulente. 

4°  L'otite  à  pneumocoques  peut  survenir  dans  le  cours  d'une  pneu- 
monie. On  la  voit  aussi  sans  pneumonie.  Elle  peut  être  primitive, 
isolée  ou  apparaître  dans  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde. 
Elle  a  une  marche  aiguë  et  se  termine  habituellement  par  la  guérison. 
Elle  peut  se  compliquer  néanmoins  de  méningite. 

5°  Le  .microbe  de  Friedlànder  a  été  rencontré  par  Zaufal  clans  un 
cas  d'otite  aiguë,  mais  il  n'est  pas  bien  certain  qu'il  ait  été  la  cause 
de  cette  otite  aiguë.  Zaufal  pense  que  ce  microbe  se  rencontrerait  sur- 
tout dans  l'otite  séro-sanguinolente. 

6°  Le  staphylococcus  pyogenes  aureus,  le  slaphylococcus  albus,  le 
slaphylococcus  flavus,  ont  été  rencontrés  dans  l'exsudat  de  l'otite  ai- 
guë. On  n'est  pas  encore  en  mesure  de  dire  si  l'otite  liée  à  ces  micro- 
bes présente  des  caractères  cliniques  spéciaux. 

7°  Ou  peut  observer  l'association  de  plusieurs  espèces  microbiennes. 
M.  Netter  a  vu  le  staphylococcus  pyogenes  aureus  accompagner  le 
streptocoque  et  le  pneumocoque.  Dans  ces  cas,  le  staphylococcus 
jouait  un  rôle  secondaire  et  son  apparition  semblait  postérieure  au 

au  début  de  l'otite. 

8°  Tous  les  microbes  pathogènes  que  l'on  trouve  clans  les  otites 
peuvent  se  trouver  dans  les  fosses  nasales,  la  bouche,  le  pharynx  de 
sujets  sains. 

9°  Cette  notion,  la  bilatéralilé  fréquente  des  otites,  l'existence  si 
commune  à  leur  début  d'affections  de  la  gorge  et  du  nez,  permettent 
d'affirmer  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  agents  pathogènes 
viennent  de  la  cavité  bucco-pharyngée  et  qu'ils  arrivent  a  la  caisse 
du  tympan  en  traversant  les  trompes  d'Eustache. 

10°  Le  même  mode  d'invasion  explique  la  production  des  otites 
clans  les  maladies  générales  :  fièvre  typhoïde,  rougeole  et  sans  doute 
aussi,  diphthérie,  scarlatine,  typhus  récurrent,  etc.  Dans  ces  maladies, 
l'otite  n'est  pas  liée  au  microbe  pathogène  connu  ou  encore  a  connaî- 
tre de  ces  maladies.  Elle  est  le  fait  des  mômes  agents  que  otite  a.gue 
primitive.  Ces  maladies  s'accompagnent  généralement  de  lésion,  pha- 
ryngées. La  sécheresse  de  la  bouche,  la  gène  de  la  déglut.on  favorisent 
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la  pullulation  des  microbes  dans  la  bouche  et  le  pharynx,  en  même 
temps  que  l'atteinte  portée  à  l'état  général  diminue  la  résistance  de 
l'organisme  et  de  l'organe. 

1 1°  Dans  certains  cas,  les  microbes  peuvent  arriver  par  les  vais- 
seaux sanguins  ou  lymphatiques;  mais  ces  cas  sont  de  beaucoup  les 
plus  rares;  il  s'agit  alors  au  début  d'otites  internes. 

12°  Le  mode  d'invasion  le  plus  habituel  de  l'oreille  moyenne  in- 
dique l'importance  qu'il  y  a  de  surveiller  la  bouche  et  le  pharynx.  Il 
faut  s'attacher  à  oblenir  une  antisepsie,  sinon  absolue,  au  moins  re- 
lative de  ces  cavités.  Dans  la  rougeole  et  la  fièvre  typhoïde,  les  soins 
de  ce  genre  sont  tout  particulièrement  indiqués. 

16°  Bactéries  du  chalazion.  —  D'après  M.  Poncet  (1),  on  trouve,  en 
dégraissant  les  éléments  épithéliaux  qui  forment  le  contenu  de  cette 
tumeur  et  en  les  soumettant  aux  procédés  usuels  de  bactérioscopie, 
des  quantités  énormes  de  gros  microcoques;  M.  Boucheron  (2)  les  a 
cultivés,  il  a  reconnu  qu'il  s'agit  surtout  de  diplococci,  et  il  a  réussi 
à  reproduire  le  chalazion  avec  ces  cultures,  qui  présentent  leur 
maximum  d'activité  quand  on  prend  le  microbe  au  début  de  la  ma- 
ladie. 

17°  Bactéries  du  bouton  dit  de  Biskra,  du  Nil,  du  Caire,  dWlep,  de 
Gafsa,  de  Pendjeh,  de  Dehli,  de  Bagdad,  de  Delphes,  de  Crête,  du  Sindh, 
de  Bombay,  de  Gusserat,  de  Cambay.  —  On  pouvait  a  priori  soupçon- 
ner la  nature  parasitaire  de  cette  affection,  que  Leloir  et  Vidal  pro- 
posent d'appeler  simplement  bouton  des  pays  diauds  (3),  par  ce  fait 
qu'elle  est  endémique  en  certains  pays,  qu'elle  siège  toujours  sur  les 
parties  découvertes,  et  qu'elle  peut  présenter  une' période  d'incuba- 
tion (4);  plusieurs  médecins  de  l'Inde,  M.  Flemming,  Smilh  et  Carter,  y 
avaient  en  effet  cherché  et  décrit  un  agent  infectieux,  mais  ils  n'avaient 
pu  ni  le  cultiver  ni  l'inoculer.  M.  Duclaux(S)  a  été  plus  heureux  :  chez 
un  malade  venu  d'Algérie,  dans  le  service  de  M.  A.  Fournier,  il  a 
trouvé,  toutes  les  fois  qu'il  l'a  recherché,  dans  le  sang  d'une  piqûre 
faite  au  voisinage  du  clou  et  dans  le  sang  de  la  circulation  générale, 
un  coccus  de  moins  de  1  jj.  de  diamètre,  se  reproduisant  facilement 
sous  la  forme  de  grains  doubles  ou  de  zooglées  dans  du  bouillon  de 
veau.  Introduit  dans  la  circulation  d'un  lapin,  il  provoque  chez  cet 
animal  une  maladie  chronique  caractérisée  par  des  poussées  succes- 
sives, dans  le  derme,  de  boutons  gangréneux  à  leurs  sommets,  quel- 

(1)  Poncet,  Bactériologie  du  chalazion,  conimuniration  à  la  Société  française  d'opthalmo- 
logie  (Semaine  médicale,  1886). 

(2)  Boucheron,  eod.  loc.  elBull.  delà  Soc.  de  biol.,  1886. 

(3)  Leloir  et  Vidal,  Traité  descriptif  des  maladies  de  la  peau,  Paris,  1889. 

(4)  Leloir  et  Vidal,  loc.  cit. 

(3)  Duclaux,i4>v/t.  d.  ph.y.t.  nnrm.  et  path.,  1882. 
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quèfois  irrégulièrement  disséminés  sur  toute  la  surface  dû  corps  d'au- 
tres fo.s  agminés  et  môme  confluents,  et  rappelant  par  leurs  carac- 
tères objectifs  ceux  du  bouton  de  Biskra.  M.  Duclaux  n'affirmait 
pas  cependant  que  ces  microbes  fussent  générateurs  de  cette  affec- 
tion. 

On  doit  à  Ghantemesse  (1)  de  l'avoir  démontré.  Il  a  établi,  en  pre- 
mier heu,  que  ce  microcoque  a  des  caractères  spéciaux,  morphologi- 
ques et  biologiques,  qui  ne  permettent  pas  de  le  confondre  avec  les 
autres  staphylocoques  et  streptocoques  pathogènes  connus.  II  se  dis- 
tingue particulièrement  du  staphylococcus  aureus,  auquel  il  ressemble 
surtout,  par  son  action  sur  la  gélatine  qu'il  liquéfie  plus  lentement 
et  moins  complètement,  et  par  la  rapidité  plus  grande  avec  laquelle 
il  prend,  quand  on  le  cultive  sur  les  pommes  de  terre,  une  teinte 
orangée.  M.  Chantemesse  a  de  plus  réussi  à  provoquer  chez  des  sujels 
sains  les  lésions  du  bouton  du  Nil,  en  leur  inoculant  la  culture  de  ce 
microbe. 

M.  Poncet  (2)  a  trouvé,  dans  les  tissus  d'un  clou  de  Gafsa,  des 
bacilles  mélangés  avec  les  microcoques  de  Duclaux  :  il  se  demande 
s'ils  représentent  le  même  micro-organisme  à  un  autre  degré  d'évo- 
lution, ou  s'ils  ont  été  introduits  accidentellement  dans  la  prépara- 
tion. 

La  description  donnée  par  Riehl  des  microbes  d'un  bouton  d'Alep 
diffère  de  la  précédente;  ils  mesuraient  de  Op.,  1  à  1  p.,  1,  et  ils  sié- 
gaient  exclusivement  dans  les  cellules  embryonnaires;  leur  forme 
était  légèrement  ovale  et  ils  étaient  encapsulés;  il  ne  semble  pas 
s'agir  du  même  boulon. 

Heydenreich,quia  trouvé  dans  les  troupes  campées  à  Merv  un  vaste 
champ  d'observalions,  admet  comme  Duclaux  et  Chantemesse,  que 
cette  maladie  reconnaît  pour  cause  la  pénétration  dans  les  téguments 
d'un  staphylocoque  voisin  de  l'aureus;  il  eu  a  constaté  la  présence,  non 
seulement  dans  les  liquides  de  l'ulcère,  mais  même  dans  le  sang, 
dans  les  urines,  et  aussi  dans  les  fontaines  du  pays  ;  Raptchewsky  (3) 
dans  une  enquête  plus  récente,  a  contesté  les  résultats  obtenus  par 
Heydenreich  et  attribue  à  un  streptocoque  le  rôle  palhogénique;  les 
recherches  si  démonstratives  de  Chantemesse  ne  permettent  pas  d'ac- 
cepter cette  manière  de  voir  si,  comme  l'affirme  Heydenreich,  le  bouton 
observé  à  Merv  est  le  même  que  celui  de  Biskra. 

18°  Bactérie*  de  la  blennorrhagie.  —  Entrevus  en  1873  par  Salisbury, 
les  microbes  du  pus  blennorrhagique  ont  été  étudiés  en  1878  par 


(1)  Chantemesse,  Note  sur  le  bouton  du  Nil  (Ann.  de  l'institut,  Pasteur,  1SS7J. 

(2)  Poncet.  Note  sur  le  clou  de  Gafsa  {Ann.  de  l'institut  Pasteur,  1887). 

(3)  Raptschewsky,  Milit.  mcd.  Journ.,  1888. 
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Ch.  Bouchard,  et  en  1879  par  Neisser(l),  dont  les  descriptions,  confir- 
mées par  tous  ceux  qui  depuis  lors  se  sont  occupés  de  la  question, 
sont  restées  classiques. 

Ces  microbes,  dits  gonocoques,  sont  généralement  arrondis  et  groupés 
deux  à  deux  par  une  enveloppe  muqueuse,  comme  des  biscuits  accolés, 
ou  par  quatre;  leur  diamètre  varie  de  0  3 
à  0  p.,  6,  d'après  Cornil  et  Babès;  il  peut  at-  m^ 
teindre,  d'après  Bumm  et  Kreis,  1  p.,  6  (2)  > 
(fig.  106).  Ils  se  multiplient  successivement         M  S  Cl? 
suivant  leurs  deux  diamètres  perpendiculaires  ;  \> 

les  éléments  se  trouvent  ainsi  disposés,  non  Fi&-  106-  —  Micrococcus  go- 
„x,_a  „i,  •  norrkceé  d'après  Bumm  (*). 

en  chaînettes,  mais  en  groupes. 

Ce  qui  les  caractérise  surtout,  ce  n'est  pas  leur  forme,  ce  n'est  pas 
la  manière  dont  ils  réagissent  contre  les  matières  colorantes,  mais  bien 
ce  fait  qu'ils  pénètrent  dans  le  protoplasme  des  cellules  du  pus,  et 
viennent  s'y  grouper  en  amas  en  quantité  telle  que  leur  noyau  en  resle 
seul  exempt;  on  ne  voit  rien  de  pareil  dans  aucune  autre  suppu- 
ration, si  ce  n'est,  d'après  Bumm,  dans  la  cystite  puerpérale  ;  ils  pé- 
nètrent également  dans  les  cellules  épitbéliales  (3). 

Bumm  (4)  les  a  rencontrés  également  clans  le  mucus  utérin,  chez  des 
femmes  qui  avaient  ou  avaient  eu  récemment  une  blennorrbagie.  Ils 
manquent  dans  l'uréthrite  simple.  Leur  présence  est,  d'après  lui 
caractéristique  de  la  blennorrhagie.  Ce  sont  des  microbes  spécifiques! 

Belativement  à  leur  mode  d'action,  cet  auteur  a  pu  en  suivre  toutes 
les  phases  dans  la  conjonctivite  des  nouveau-nés.  Parvenus  dans  le 
sac  conjonclival,  les  gonocoques  s'y  multiplient  rapidement  et  pénè- 
trent dans  les  cellules  épitbéliales,  en  même  temps  qu'ils  s'engagent 
dans  leurs  interstices  et  arrivent  ainsi  jusqu'aux  papilles.  Dès  le 
deuxième  jour,  leur  présence  provoque  une  émigration  en  masse  dé 
leucocytes  à  travers  les  pores  des  capillaires  dilatés  ;  ces  globules  dis- 
socient les  cellules  épithéliales  et,  par  places,  les  détachent  complète- 
ment du  tissu  conjonctif  sous-jacent;  on  voit  en  outre  souvent  se 
loi  mer  a  la  surface  de  l'épithélium  un  exsudât  fibrineux  dans  lequel 
s  accumulent  les  gonocoques.  Leur  invasion  s'arrête  à  la  surface  de 

(1)  Neisser,  Uebcr  eine  der  Gonorrhxe.  eigenthumliche  Micrococcen  Form  (Central  RI  r 
tm)       WlSSenScA"  1879>  «  Die  Micrococcen  des  Gonorrhxe  (Deutsche  m^W^cht, 

(2)  Kreis  Beitr.  Z.  Kenntniss  der  Gonococcen  (Wien.  med.  Wochenschr    IARa  i 

H  a,  élément  pris  dans  une  culture;  6,  forme  schématique  d'un  couple. 
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la  couche  conjonctive  sous-épithéliale;  sans  doute  ils  n'y  trouvent  plus 
les  conditions  favorables  à  leur  développement;  ils  épargnent  égale- 
ment la  cornée,  probablement  parce  qu'ils  ne  vivent  que  sur  les  épi- 
théliums  cylindriques  et  que  les  épithéliums  pavimenteux  forment  un 
milieu  qui  leur  est  impropre  (Bumm). 

A.  partir  du  quatrième  jour,  les  cellules  épithéliales  prolifèrent  acti- 
vement, et  leur  régénération  est  complète  du  dixième  au  douzième 
jour;  il  s'est  formé  un  épilhélium  à  cellules  plates  qui  oppose  aux 
gonocoques  une  barrière  infranchissable;  ces  microbes  ne  végètent 
plus  qu'à  la  surface  et  ils  disparaissent  graduellement.  Les  cboses  se 
passent  de  même,  mais  malheureusement  moins  vite  dans  l'urèthre. 
L'ophlhalmie  blennorrhahique  de  l'adulte  est  également  plus  durable 
que  celle  du  nouveau-né. 

Les  cultures  du  gonocoque  ne  réussissent  pas,  contrairement  aux 
assertions  de  Bockhart  (1)  et  de  Fehleisen,  dans  la  gélatine  peptone 
de  viande  ;  les  expériences  de  Bumm  sont  d'accord  à  cet  égard 
avec  celles  de  Leisiikow  (2),  de  Loffler  et  de  Krause.  Ces  auteurs  ont 
obtenu  au  contraire  des  résultais  positifs  avec  le  sérum  coaguléde 
sang  de  bœuf  ou  de  mouton  additionné  de  sérum  humain  que  l'on 
obtient  du  placenta;  la  culture  doit  être  faite  à  la  température  de  30° 
à  34°;  elle  ne  réussit  pas  constamment.  Le  produit  est  en  couche  très 
mince,  souvent  difficile  à  voir,  de  couleur  gris  jaunâtre,  à  surface  lisse 
et  humide  et  à  bords  diffus.  M.  Constantin  Paul  a  obtenu  également 
des  cultures  avec  les  bouillons  de  Pasteur  (3). 

Les  caractères  particuliers  de  ce  microbe,  sa  présence  dans  toutes 
les  inflammations  liées  à  la  blennorrhagie  ne  permetlaient  guère  de 
douter  qu'il  ne  fût  l'agent  générateur  de  cette  maladie;  il  fallait  néan- 
moins, pour  en  avoir  la  démonstration  complète,  réussir  à  la  provo- 
quer par  l'inoculation  du  produit  de  culture.  Les  expériences  ont  con- 
stamment échoué  chez  les  animaux  qui  semblent  complètement  ré- 
fractaires  au  contage  blennorrhagique,  mais  elles  ont  réussi  plnsieurs 
fois  chez  l'homme.  Bokai  (4),  en  1880,  a  fait  des  expériences  d'injec- 
tions du  produit  de  culture  chez  des  jeunes  gens  pour  la  plupart  étu- 
diants, et  trois  d'entre  elles  ont  donné  des  résultats  positifs.  Bockhart 
a  provoqué  une  blennorrhagie  nettement  caractérisée  en  injectant 
dans  l'urèthre  une  seringue  de  Pravaz  pleine  d'une  culture  à  la  qua- 
trième génération;  il  est  vrai  qu'il  sVgissait  d'un  paralytique  gênerai 

(1)  Bockhart,  Beitr;e(,e  sur  sEliol.  und  Pathol.  cler  Harnrœhrstrippers  (Yierleljahr.  f. 

^t^fuZnacterien  M  der  Esches  Krankh.  (Charité  Armalen,  1882.)  ] 
)*{  Constantin  Paul  cité  par  Chameron,  Thèse  de  Pans,  1884. 

S  sSr^i  Se  del  GMotrhw  eigwthmUcheMi&okokkenfonn'Pest.  met.  Ch.* 
Presse,  1880). 
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qui  devait  mourir  quelques  jours  plus  tard  et  se  trouvait  dans  des 
conditions  favorables  à  la  production  d'une  inflammation  suppurative  ; 
cette  objection  n'est  pas  applicable  à  l'expérience  de  Bumm,  qui  pro- 
voqua cbez  deux  sujets  sains  des  gonorrbées  typiques  en  leur  intro- 
duisant clans  l'urèthre,  en  petite  quantité,  des  cultures  pures  de  gono- 
coques, une  fois  à  la  troisième  génération,  l'autre  fois  à  la  vingtième. 
Ce  parasite  est  donc  bien  l'agent  infectieux  de  la  blennorrhagie. 
D'autres  microbes  pyogènes  et  particulièrement  le  staphylococcus 
aureus  lui  sont  souvent  associés;  c'est  à  ces  derniers  qu'il  faudrait  attri- 
bué, d'après  Baumgarten,  la  genèse  des  inflammations  suppuratives 
profondes  qui  peuvent  compliquer  la  blennorrhagie,  telles  que  les  abcès 
péri-urélhraux,  ceux  de  la  prostate  et  du  testicule  et  les  bubons  sup- 
purés;  c'est  aussi  h  leur  pénétration  dans  la  circulation  générale  que 
l'on  devrait  rapporter  la  production  des  endocardites  et  les  adéno- 
patbies  blennorrbagiques  ;  les  microbes,  décrits  dans  ces  dernières  an- 
nées par  Martin  (1),  par  Pétrone  (2)  et  par  Kammerer  (3)  comme  des 
gonocoques,  ne  seraient  que  des  staphylocoques.  Ce  serait  donc  à 
juste  titre  que  Lasègue  (4)  aurait  considéré  les  accidents  à  distance 
de  la  blennorrhagie  comme  l'effet  d'une  infection  purulente  chronique 
par  résorption  du  pus  uréfhral  :  il  y  aura  lieu  de  pratiquer  à  cet  égard 
de  nouvelles  recherches;  ces  arlhropathies  blennurrhagiques  ont, 
suivant  nous,  des  caractères  trop  spéciaux  pour  qu'on  puisse  les 
rattacher  à  la  présence  d'un  des  microbes  vulgaires  de  la  suppura- 
tion; elles  ne  suppurent  d'ailleurs  que  très  exceptionnellement;  leur 
individualité  ne  peut  s'expliquer  que  par  l'intervention  d'un  agent 
spécial,  très  probablement  le  gonocoque;  il  est  possible  qu'il  ne  se 
multiplie  qu'en  petit  nombre  dans  les  séreuses  et  que  l'inflammation 
de  ces  membranes  soit  due  surtout  à  l'action  de  ptomaïnes  engen- 
drées par  lui;  il  ne  faudrait  admettre  l'intervention  secondaire  des 
staphylocoques  et  des  streptocoques  que  dans  les  cas  très  rares  de 
pyémie  consécutive  à  la  blennorrhagie  (o)  et  peut-être  aussi  dans 
ceux  d'arthrite  suppurée  (6). 
19°  Bactéries  de  l'infection  unnaire.  —  MM.  Àlbarran  et  Hallé  (7)  ont 

(1)  Martin,  Etude  sur  les  métastases  suppuratioe  d'origine,  blennorrhagique  (Bev.  mcd. 
de  la  Suisse  romande,  1882). 

(2)  Pétrone,  Sulla  natura  parasitaria  delV  artrite  blcnnoriragica  (Ri  vis  ta  clinica  di  flo- 
logna,  1883). 

(3)  Kammerer,  Uebcr  Gonorrhbische  Gelenkcntzihulung  (Ceniralbl.  f.  Chirurgie,  1884). 

(4)  Cité  par  Jaccoiul,  Leçon  sur  l'infection  blennorrhagique  (Clinique  de  la  Pitié,  1885). 
(o)  Holst,  Tilfàlde  of  Gonorrhx  med.  Pyœmie  (Norsk.  jUagas.  f.  lâg.,  1881). 

(6)  Maslund,  Beitr.  z.  Pathogencse  des  gonorrhoïschen  Rhumatismus  (Viertelj.  f.  Der- 
mat.  n.  Syph.  Wien,  1884). 

(7)  Albarran  et  Hallé,  Sur  une  bactérie  pyogène  et  son  râle  dans  l'infection  urinaire  (Bull, 
de  l'Acad.  demédecine,  1888).  —  Albarran,  Étude  sur  le  rein  dis  urinaires,  Paris,  1880. 
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reconnu  que  l'on  trouve  habituellement,  dans  les  m  ines  purulentes, 
des  bactéries  polymorphes,  mobiles,  probablement  à  la  fois  aérobies 
et  anaérobies,  et  donnant  des  cultures  qui  leur  sont  propres.  C'étaient 
les  seuls  organismes  qui  existassent  dans  seize  cas  de  cystite  suppurée. 
D'autres  fois,  ils  sont  associés  à  d'aulres  microbes  pyogènes,  et  parti- 
culièrement aux  streptocoques.  Ils  peuvent  produire,  outre  l'inflam- 
mation suppurative  de  la  vessie,  celle  des  uretères,  des  bassinets  et 
des  reins;  ils  agissent  sur  ces  glandes,  soit  en  remontant  des  bassi- 
nets dans  leur  tissu,  soit  en  pénétrant  dans  le  sang  et  en  venant  se 
localiser  secondairement  dans  leur  substance  corticale.  Ils  peuvent 
donner  lieu  aux  accidents  de  la  fièvre  urineuse.  M.  Albarran  enaenfin 
constaté  la  présence  dans  le  pus  d'abcès  du  ligament  large.  Ce  sont 
vraisemblablement  les  mêmes  microbes  que  Clado  (1)  avait  étudiés 
précédemment. 

20°  Bactéries  du  sycosis.  —  Cette  affection  peut  se  développer  sous 
l'influence  de  parasites  différents;  nous  avons  vu  qu'elle  était  assez 
souvent  provoquée  par  la  pénétration  de  microphytes  dans  les  folli- 
cules des  poils  de  la  barbe;  d'autres  fois,  elle  est  due,  comme  la 
montré  Bockbart  (2),  à  la  multiplication  dans  les  mêmes  organes  des 
slaphylococcus  pyogenes  aureus  ou  de  l'albus,  souvent  des  deux.  A 
ces  deux  formes  qu'Unna  (3)  a  dénommées  hyphogène  et  coccogène, 
Tommasoli  (4)  a  montré  récemment  qu'il  fallait  en  ajouter  une  troisième 
qu'il  appelle  bacillogène.  Dans  un  cas  où  le  tricopbyton  faisait  défaut, 
il  a  constaté  la  présence  de  petits  bâtonnets  droits,  arrondis  à  leurs 
extrémités,  de  forme  elliptique  ou  légèrement  ovale;  les  microcoques 
faisaient  complètement  défaut.  Ces  bacilles  ressemblaient  beaucoup, 
par  leurs  caractères  morphologiques  et  biologiques  ,  au  bacillus 
pyogenes  fœtidus  de  Passet;  il  en  différait  par  la  coloration  plus  jaune 
de  ses  cultures  sur  pomme  de  terre.  Tommasoli  l'appelle  bacillus 
sycosiferus  fœlidus.  Il  a  bien  prouvé,  par  ses  remarquables  études, 
que  ce  bacille  peut  donner  lieu  au  sycosis  :  il  s'est,  en  effet,  inoculé,  à 
plusieurs  reprises,  ses  cultures,  et,  amené  chaque  fois  le  développe- 
ment, au  niveau  des  poils,  d'élevures  bientôt  suivies  de  pustules  clans 
lesquelles  la  culture  décelait  exclusivement  ce  bacille.  Il  a  reconnu, 
d'autre  part,  qu'il  est  pyogène.  La  démonstration  est  donc  complète. 
On  devra  s'attacher  à  distinguer  cliniquemenl  les  trois  espèces  de 
sycosis. 

21°  Bactéries  des  verrues.  —  Les  verrues  se  multiplient  par  aulo- 

(1)  C.lailo,  Étude  sur  une  bactérie  septique  de  la  vessie,  Paris,  1885. 

(2)  Bockhart,  Ueber  die  sEtinlot/ie  und  Thérapie  der  Impétigo,  der  Furunkèls  und  der 
Sycosis  (Mnnatsh.  fur  prakt.  Dermatol.  1887). 

(3)  lin  nu,  Sycosis  lymphogenes  undkokkogencs  {Mpnatsh.  f.prakt.  Dermatol.)  18S4 

(4)  Tommasoli,  Ueber  bacillof/enes  Sykosis  (Monats/i.  f.  prakt.  Dermatol.,  Bd  V1I1-I8S9). 
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inoculatipn;  il  y  avait  donc  lieu  d'en  soupçonner  la  nature  infectieuse. 
Kïihnemann  (1)  a  montré  que  l'on  y  rencontre  constamment  des  ba- 
cilles dont  les  réactions  sont  tellement  caractéristiques  que  l'on  doit 
les  considérer  comme  les  agents  générateurs  de  la  maladie.  On  les 
trouve  dans  les  cellules  dentelées  de  l'épiderme  ainsi  que  dans  leurs 
interstices  et  dans  les  fentes  lymphatiques  sous  la  forme  de  bâtonnets 
extraordinairement  fins,  car  ils  ne  dépassent  pas  1  y.  1/2  de  longueur 
et  leur  largeur  est  environ  six  fois  moindre  ;  on  le  trouve  aussi  parfois 
dans  la  couche  granuleuse.  Ils  sont  d'autant  plus  nombreux  que  les 
verrues  sont  plus  jeunes.  Kûhnemann  les  a  cultivés  mais  non  encore 
inoculés.  Néanmoins  leurs  caractères  tout  parliculiers  et  leur  présence 
constante  dans  le  tissu  des  verrues  permettent  d'admettre  avec  une 
grande  vraisemblance  qu'ils  sont  la  cause  prochaine  de  cette  maladie. 

22°  Bactéries  de  la  dysenterie.  —  La  dysenterie,  dans  sa  forme  épi- 
démique,  a  été  considérée  comme  parasitaire  par  Radjewski  (2),  qui 
a  décrit  dans  l'exsudat  des  micrococcus  et  des  bâtonnets.  Ziegl'er  et 
Roux  ont  de  même  constaté  la  présence,  dans  les  parties  nécrosées 
de  l'intestin,  de  nombreux  microcoques.  Koch  a  trouvé  des  microbes 
en  quantité  dans  les  selles  des  dysentériques  qu'il  a  observés  en 
Egypte;  Rabès  y  a  rencontré  plusieurs  fois,  mais  non  constamment 
de  grands  microbes  elliptiques,  des  bacilles  pâles  et  fins,  des  diplo- 
coques  en  chapelets,  des  bâtonnets  et  des  spirilles  ;  mais  ces  éléments 
peuvent  se  trouver  dans  les  fèces  normales;  des  expériences  de  culture 
et  de  réinoculation  n'avaient  pas  été  faites  et  si  l'on  pouvait  invoquer 
en  faveur  de  la  théorie  les  arguments  généraux  que  l'on  applique  à 
toutes  les  maladies  épidémiques  la  démonstration  faisait  défaut  ■ 
le  mémoire  de  MM.  Chantemesse  et  Vidal  (3)  est  venu  jeter  un 
jour  tout  nouveau  sur  la  question.  Ils  ont  en  premier  lieu  reconnu 
que,  chez  les  dysentériques,  les  matières  fécales,  les  parois  du  «ros 
intestin,  les  ganglions  mésentériques  et  la  rate  contiennent  des  mi- 
crobes; ils  ont  établi  que  Von  ne  trouve  jamais  les  mêmes  éléments 
dans  les  garde-robes  de  l'homme  sain,  et  que  leurs  .qualités  mor- 
phologiques et  pathogènes  permettent  de  les  regarder  comme  patho- 
gènes. Ces  microbes  se  présentent  sous  la  forme  de  bâtonnets  h 
extrémités  arrondies,  et  légèrement  renflés  au  milieu;  ils  se  multi 
plient  avec  une  grande  énergie  dans  l'eau  de  Seine;  leurs  cultures  ont 
des  caractères  spéciaux  ;  leur  inoculation  inlra-intestinale,  pratiquée 
chez  le  cobaye  après  laparatomie,  donne  des  résultats  significatifs  : 

ig0)  Kûhnemann,  Zur  Baktériologie  der  Verruga  vulgaris  (Monalsh.  f.  prak,.  Dermatol, 
(2)  Radjewski,  Jahresbericht  f.  die  Med.  Wissensch.,  1875 
W  Chantemesse  et  F.  Widal,  Bull,  de  l'Académie  de  médecine,  im. 
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sur  des  animaux  sacrifiés  huit  jours  après  celte  opération,  on  trouve 
la  muqueuse  du  gros  intestin  très  épaissie.  Les  bacilles  caractéristi- 
ques existent  en  grand  nombre  dans  le  liquide  diarrhéique,  dans  les 
tuniques  de  l'intestin  el  surtout  dans  ses  follicules  clos;  leurs  cultures 
reproduisent  le  bacille  inoculé  :  toutes  les  conditions  requises  pour 
établir  l'action  pathogénique  de  ce  microbe  se  trouvent  donc  ainsi 
réalisées. 

23°  Bactéries  de  la  diphthérie.  —  La  nature  parasitaire  de  celte  ma- 
ladie si  éminemment  contagieuse  ne  pouvait  faire  l'objet  d'un  doule: 
on  doit  à  MM.  Roux  et  Yersin  de  l'avoir  démontrée  (l).  Son  microbe  est 
un  bacille  qui  a  été  signalé  par  Klebs  (2)  el  bien  étudié  par  Loeffler  (3)  ; 
ce  dernier  a  pu  le  séparer  par  la  culture  des  bactéries  banales  que 
confient  toujours  la  muqueuse  buccale,  et  amener,  en  l'inoculant  à  la 
muqueuse  trachéale  ou  aux  conjonctives  de  poulets,  de  pigeons  et  de 
lapins,  le  développement  de  fausses  membranes  dans  lesquelles  on 
le  retrouve.  Il  n'a  pas  cru  cependant  pouvoir  affirmer  qu'il  fût  le 
générateur  de  la  diphthérie  :  il  ne  l'avail  pas  Irouvé  dans  certains  cas 
typiques  de  diphlhérie;  il  avait  rencontré  un  bacille  identique  dans  la 
bouche  d'un  enfant  sain  ;  enfin  il  n'avait  pas  réussi  à  provoquer  des 
paralysies  chez  les  animaux  qui  avaient  résislé  à  ses  inoculations. 
M.  G.  Hoffman  confirmait  ces  doutes,  en  déclarant  qu'il  avait  trouvé 
le  bacille  de  Klebs  dans  des  cas  d'origine  scarlatineuse  el  rubéoli- 
que,  que  sa  virulence  était  très  variable  et  qu'il  existait  dans  les 
fausses  membranes  un  bacille  semblable  dénué  de  virulence  (4). 

Plus  heureux  que  ces  auteurs,  MM.  Roux  et  Yersin  ont  trouvé  le 
bacille  de  Klebs  dans  tous  les  cas  de  diphthérie  qu'ils  ont  étudiés,  et, 
après  avoir  reproduit,  comme  Loeffler,  les  fausses  membranes,  chez 
les  animaux-,  par  l'inoculation  de  ses  cultures,  ils  ont  vu  plusieurs 
fois  survenir  des  paralysies  analogues  à  celles  que  l'on  observe  chez 
l'homme  à  la  suite  de  la  diphthérie  ;  ils  ont  établi  enfin  que,  conlbi  mo- 
ment à  l'hypothèse  de  Loeffler,  ses  cultures  contiennent  un  poison 
qui,  suivant  la  dose,  tue  rapidement  les  animaux  ou  leur  donne  des 
paralysies. 

Ce  bacille  est  d'une  longueur  égale  à  celle  des  bacilles  tuberculeux  el 
d'un  diamètre  double;  ses  extrémités  sont  arrondies  ;  il  est  immobile  ; 
il  se  groupe  en  chaînettes  dont  chaque  élément  est  renÛé  en  massue 
à  son  extrémité;  sa  forme  se  modifie  dans  les  cultures  anciennes. 

(1)  Hou&  et  Yersin,  Contribution  à  l'étude  de  la  diphlhérie  (inn.  de  Vmstilut  Pasteur. 
*8JH&  Brilr.  Z.  Rehntn.  der  Micrococcus  {Real  Encyclop.  «T.'  kmd !..  1878.  I 

(3)  LtBl'Qer,  Mitth.  aus  dem  kaiscrl  Gesund.  Am.  Bd  U,  18fe4. 

(4)  G.  Hoffmann,  Wien.  med.  Wochenscln:,  1888. 
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Ou  le  trouve  exclusivement  dans  les  fausses  membranes;  on  l'a  tou- 
jours cherché  en  vain  dans  le  sang  et  dans  les  viscères. 

Les  paralysies  consécutives  aux  inoculations  ont  été  observées  chez 
le  lapin  dès  le  troisième  jour,  chez  le  pigeon  au  bout  de  trois  se- 
maines. Débarrassées  de  leurs  microbes  par  la  filtration  sur  porcelaine, 
les  cultures  donnent  lieu,  si  on  les  injecte  en  quantité  suffisante  dans  le 
péritoine  d'un  cobaye  ou  les  veines  d'un  lapin,  à  une  intoxication  qui 
se  traduit,  suivant  la  dose  et  suivant  l'animal,  par  de  la  dyspnée,  de 
l'asphyxie,  des  paralysies,  de  la  diarrhée  et  la  dilatation  des  vaisseaux, 
peut  tuer  rapidement  ou  se  terminer  plus  ou  moins  lentement  par  la 
guérison.  Ce  poison  agit  aussi  très  énergiquement  chez  les  moutons, 
les  chiens  et  les  oiseaux.  La  ressemblance  est  complète  entre  les  para- 
lysies diphthériques  provoquées  ainsi  chez  le  chien  et  celle  que  l'on 
observe  chez  l'homme.  Le  poison  diphthétïque  se  rapproche  des  dias- 
tases  par  plusieurs  de  ses  propriétés  :  comme  elles,  il  est  modifié  par 
la  chaleur  et  d'autant  plus  profondément  qu'il  est  soumis  plus  long- 
temps à  une  température  plus  élevée;  comme  elles,  il  est  modifié 
rapidement  par  la  lumière  solaire  au  contact  de  l'air;  comme  cer- 
taines d'entre  elles,  il  perd  ses  propriétés  dans  un  milieu  acide  ; 
comme  elles,  il  précipite  quand  on  le  traite  par  l'alcool;  comme  elles, 
il  a  la  propriété  d'adhérer  à  certains  phosphates  produits  dans  le  li- 
quide où  il  est  en  dissolution  et  particulièrement  au  phosphate  de 
chaux. 

Ce  poison  dialyse  lentement;  son  action  est  d'abord  locale;  il  ne  se 
répand  que  peu  à  peu  dans  le  corps.  Son  activité  est  très  grande,  et 
comparable  à  celle  des  venins.  Contrairement  à.  d'autres  maladies 
microbiennes,  la  diphthérie  ne  produit  pas  l'infection  par  la  péné- 
tration et  la  multiplication  des  bactéries  dans  les  tissus,  mais  par  la 
diffusion  dans  l'organisme  d'une  substance  toxique  préparée  à  la 
surface  d'une  muqueuse,  pour  ainsi  dire  en  dehors  du  corps  (1).  La 
présence,  constatée  par  M.  Darier  (2),  du  bacille  de  Klebs  dans  la 
broncho-pneumonie  secondaire  à  la  diphthérie  n'est  pas  en  désac- 
cord avec  cette  proposition,  car  il  ne  s'est  pas  agi  là  d'un  envahisse- 
ment viscéral,  par  généralisation  du  microbe,  mais  d'une  propagation 
de  proche  en  proche  à  la  muqueuse  des  bronches. 

L'observation  clinique  fournit  des  données  intéressantes  sur  les 
propriétés  du  conlage  diphthérique  :  chez  l'homme,  le  microbe  est 
d'après  M.  Grancher  (3),  à  la  fois  aérobie  et  anaérobie  ;  ce  fait  résulte 
de  sa  multiplication  habituelle  à  la  surface  des  membranes  exposées  à 

(1)  Houx  et  Yersitt,  loc.  rit. 

(2)  Darier,  De  la  broncho-pneumonie  dans  la  diphthérie,  1885. 

(3j  Grancher,  Clinique  de  l'hôpital  des  enfants  {Semaine  médicale,  1884). 
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l'air  en  même  temps  que  de  sa  pénétration  dans  les  reins,  le  poumon 
et  le  système  nerveux.  Il  est  inoculable,  bieu  que  des  expérimenta- 
teurs courageux  aient  pu  se  badigeonner  la  gorge  avec  des  fausses 
membranes  diphthériques  sans  contracter  la  maladie  ;  ces  faits  prou- 
vent seulement  qu'il  y  a  des  conditions  encore  indéterminées  de 
réceptivité.  Trop  de  sujets  ont  contracté  la  maladie  par  contagion 
directe  pour  que  sa  possibilité  fasse  l'objet  d'un  doute;  il  suffit,  pour 
s'en  convaincre,  de  parcourir  les  annales  des  hôpitaux  d'enfants. 

La  partie  primitivement  envahie  est,  le  plus  souvent,  la  muqueuse 
pharyngée;  d'autres  fois,  c'est  la  pituitaire,  la  muqueuse  laryngée,  la 
conjonctive  ou  la  peau  privée  de  son  revêtement  épidermique  par  une 
circonstance  accidentelle.  M.  Grancher  cite  ainsi  plusieurs  cas  de 
diphthérie  qui  ont  débuté  par  des  piqûres  faites  en  pratiquant  la 
trachéotomie  chez  des  diphthériques  ou  à  leur  autopsie  ;  chez 
Albarran,  la  porte  d'entrée  parait  avoir  été  une  morsure  à  la  paume 
delà  main.  M.  Grancher  fait  remarquer,  à  juste  titre,  que  ces  diffé- 
rences de  localisation  initiale  exercent  une  influence  considérable 
sur  la  durée  de  l'incubation  et  l'évolution  de  la  maladie.  D'après  nos 
observations,  la  diphthérie  qui  envahit  de  prime  abord  la  pituitaire 
ou  l'arrière-cavité  des  fosses  nasales  est  celle  qui  marche  le  plus 
rapidement. 

24°  Bactéi'ies  de  la  gangrène.  —  Les  conditions  dans  lesquelles 
se  développe  la  gangrène  montrent  qu'elle  ne  peut  se  produire 
sans  l'intervention  d'un  agent  venu  du  dehors  (1).  Elle  ne  se  mani- 
feste, en  effet,  que  dans  les  parties  en  communication  directe  ou 
indirecte  avec  l'air  extérieur,  c'est-à-dire  les  téguments,  le  poumon 
et  le  tube  digestif.  Lorsqu'elle  se  développe  exceptionnellement  dans 
les  centres  nerveux,  c'est  qu'ils  communiquent  par  une  perforation 
crânienne  ou  vertébrale  avec  le  milieu  ambiant  ;  si  l'on  voit  survenir 
des  foyers  gangréneux  dans  d'autres  organes,  c'est  qu'ils  s'y  sont  pro- 
duits secondairement,  et  Ton  trouve  alors  constamment,  dans  une 
partie  en  communication  avec  l'extérieur,  une  lésion  gangreneuse 
initiale.  Les  mêmes  causes  qui,  dans  les  téguments  et  les  poumons, 
provoquent  la  gangrène  ne  donnent  lieu,  dans  les  parties  à  l'abri  de 
l'air,  qu'à  la  nécrobiose  simple  :  telles  sont,  par  exemple,  les  embolies 
cérébrales,  spléniques  et  rénales. 

Par  quel  mécanisme  s'exerce  l'influence  du  milieu  ambiant  ?  cer- 
tainement dans  certains  cas,  et  très  vraisemblablement  dans  tous, 
par  la  pénétration  de  microbes  dans  les  parties  dont  la  nutrition 
s'altère.  Dans  tout  foyer  gangréneux,  on  peut  voir  en  quantité  des 


(1)  Hallnpeau,  Bull,  du  la  Soc.  clin.,  1880; 
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micro-organismes  sous  les  formes  de  bacilles  ou  de  microcoques 
isolés,  en  chaînettes  ou  en  zooglée  ;  la  question  est  de  savoir  lesquels 
se  sont  développés  secondairement  après  avoir  été  apportés  par  l'air 
dans  le  foyer.  Koch  (1)  est  arrivé  à  des  résultats  positifs,  mais  seule- 
ment pour  les  souris  :  après  avoir  produit  la  gangrène  par  l'inocula- 
tion de  substances  putrides  dans  l'oreille  d'un  de  ces  animaux,  il  a 
trouvé  (fig.  107)  dans  les  parties  malades  des  mi- 
crococcus  de  0,5  y.  cle  diamètre,  ordinairement  dis- 
posés en  chaînettes  élégantes  et  régulières,  quel- 
quefois accumulés  en  masses  épaisses.  Ces  éléments 
produisent  la  gangrène  des  tissus  partout  où  ils 
pénètrent;  sous  leur  influence,  les  cellules  du 
sang  et  du  lissu  conjonctif  se  détruisent  ;  il  en  est  b 
de  même  des  cellules  cartilagineuses  ;  les  micro-  *!.<Ma 
bes  se  propagent  du  point  inoculé  dans  les  par-  '  ' 
ties  voisines;  ils  ne  pénètrent  ni  dans  le  sang,  i.ig.  tu7.  —  Micrococcus 
ni  dans  les  viscères  ;  s'ils  tuent  rapidement,  c'est     et  bactéries  de  la  gan- 

,      ,  ... '    '  ,     ,'.     '  grcne  provenant  d'un 

sans  doute  parce  qu  ils  sécrètent  une  ptomaine     membre  congelé  (*). 
délétère  et  soluble.  Une  partie  des  microbes  con- 
tenus dans  les  foyers  sont,  suivant  l'expression  d'Ogston  saprogèws; 
ceux-ci  ne  produisent  pas  la  gangrène. 

Il  est  certain  que  plusieurs  agents  parasitaires  peuvent  amener  la 
mortification  des  tissus  avec  les  caractères  qui  appartiennent  à  la  gan- 
grène ;  la  production  de  la  pustule  maligne  sous  l'influence  du  bacil- 
lus  anlhracis  suffit  à  le  démontrer. 

La  gangrène  gazeuse,  cette  complication  redoutable  des  plaies,  est 
due  également  à  un  microbe  différent  de  celui  qui  produit  la  gan- 
grène vulgaire.  Bottini,  qui  le  premier,  en  septembre  1870,  l'a  inocu- 
lée aux  animaux  avec  le  liquide  putride  donné  par  l'incision  des  par- 
ties œdematiées,  l'attribuait  à  l'action  d'un  ferment  soluble.  Un  peu 
avant,  en  août  1870,  Nepveu  avait  reconnu  sa  nature  microbienne. 
M.  Daniel  Mollière  (2)  déclare  de  même  que  la  cause  première  de  la 
gangrène  gazeuse,  sa  cause  sine  qua  non,  est  le  développement  de 
microbes  dans  le  tissu  cellulaire, 

En  1883,  MM.  Chauveau  et  Arloing  (3)  Brieger  et  Ehrlich  affirment 

(1)  Koeh.  Untersuchungen  tteber  die  Aetiologie  der  Wundinfcctions  Kran/cheitcn.  Leiij. 
2ig,  1878.  '  1 

(2)  D.  Mollière,  Acad.  de  modec,  1S83. 

(3)  Chauveau  et  Arloing,  De  la  septicémie  gangrêneuse  {Bull,  de  t'Aead.  de  médecine 
G  mai  1886).  ' 

O  a,  bactéries  portant  à  leur  extrémité  une  spore  qui  leur  forme  comme  une  tète  —  b 
24  heures  plus  tard,  on  ne  voit  plus  que  des  micrococcus  et  des  bactéries,  Grossissement 

IQlfl. 

Hallopeau,  3e  édition.  jg 
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que  la  sepiîdémie  gângrérieuse  est  causée  par  le  micro-organisme  que 
M.  Pasteur  a  décrit  sous  le  nom  de  vibrion  septique.  Chez  l'homme  h, 
chez  les  animaux  susceptibles  de  contracter  expérimentalement  la 
septicémie  gangréneusë,  il  se  présente  avec  des  caractères  particu- 
liers dans  le  tissu  conjonctif  et  dans  les  séreuses. 

Dans  l'œdème  d'un  foyer  gangréneùx,  on  trouve  des  bacilles  dont 
la  longueur  varie  de  0,006  à  0,30  et  dont  les  plus  petits  sont  pourvus 
d'une  spore  à  l'une  de  leurs  extrémités  parfois  légèrement  renflée. 

Dans  les  séreuses,  ils  atteignent  une  longueur  de  0,03a  à  0,065,  se 
segmentent  en  articles  plus  ou  moins  courts  et  ne  présentent  pas  de 
spores. 

Ils  ne  pénètrent  dans  la  circulation  générale  qu'à  la  fin  de  la  ma- 
ladie ou  même  après  la  mort. 

Ils  sont  inoculables  à  la  plupart  des  animaux  à  sang  chaud  qui 
servent  aux  expériences  de  laboratoire.  La  marche  des  accidents  est 
subordonnée  à  la  quantité,  à  la  qualité  et  au  mode  d'inoculation  du 
virus.  Le  tissu  conjonctif  constitue  la  voie  la  plus  favorable  ;  le  système 
musculaire  présente  une  immunité  remarquable.  Une  première  atteinte 
atténue  beaucoup  les  effets  des  inoculations  ultérieures. 

Dans  cinq  cas  d'une  maladie  qu'il  rattache  à  l'érythème  noueux  et 
qui  s'étaient  compliqués  de  gangrènes  multiples  de  la  peau,  Demme  (1)  a 
trouvé,  dans  les  parties  sphacélées  aussi  bien  que  dans  les  nodules 
érythémateux,  des  bâtonnets  arrondis  à  leurs  extrémités  et  mesu- 
rant de  2,2  à  2,5  (/.  de  long  sur  0,5  à  0,7  u.  de  large  ;  leurs  cultures  ont 
des  caractères,  spéciaux  et  leur  inoculation  aux  cobayes  a  plusieurs 
fois  donné  lieu  à  la  production  de  gangrènes  multiples. 

Dans  le  noma,  Sanson  (2)  a  constaté  que  le  sang  peut  renfermer 
des  bactéries,  mais  leur  culture  inoculée  ne  donne  pas  lieu  à  la  gan- 
grène. Cette  année  même,  Schimmelbusch  (3)  a  isolé,  dans  un  foyer 
de  noma,  de  courts  bâtonnets  dont  les  allures  ont  présenté  des  carac- 
tères particuliers;  ses  expériences  d'inoculation, qui  ont  le  plus  sou- 
vent donné  des  résultats  négatifs,  ont  cependant  amené  chez  deux 
poules  la  production  de  gangrène  :  il  faut  attendre  de  nouveaux  faits 
pour  savoir  si  ce  microbe  est  bien  la  cause  de  cette  gangrène. 

M.  Duclaux  (4)  a  trouvé,  dans  une  gangrène  foudroyante  de  la 
verge,  du  service  de  M.  Fournier,  un  coccus  qu'il  en  a  considéré 
comme  l'agent  actif. 

(1)  Démine,  Zur  Kcnntniss  der  schweren  Eïythemv  und  de)'  acuten  muli/plex  ffautgai 
yriin \Fortschr.  d.  modic,  1S88). 

(2)  Sanson,  A  case  of  noma  in  whir.li  morvint/  hodics  weve  abservrd  in  the  blnod  durait/ 
life  (Mcd-  cliir.  Truns.,  1878). 

(3)  Schimmelbusch,  Min  l'ail  von.  Noma  [Deutsch.  med,  A\  uchensch.,  ISS'.',. 

(4)  Duclaux,  Ann.  de  Hast.  Pasteur,  1888,  p. 
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M.  Tricotai  (1)  a  trouvé,  dans  les  foyers  de  gangrène  sénile  el  sur 
leurs  limites,  des  bacilles  déliés  qui  renferment  parfoisune  spore  dans 
leur  partie  moyenne  ou  a  l'une  de  leurs  extrémités,  il  les  a  cultivés  et 
a  provoqué  par  leur  inoculation  chez  des  souris,  des  cobayes  et  des  la- 
pins des  gangrènes  à  extension  progressive.  Il  est  très  vraisemblable 
qu'ils  jouent  un  rôle  dans  la  production  de  cette  gangrène  sénile;  ils 
n'en  sont  pas  la  cause  prochaine  puisque  celle-ci  est  constamment 
une  oblitération  vasculaire,  mais  c'est  sans  doute  à  leur  pénétration 
dans  les  tissus  qu'il  faut  rapporter  le  développement  des  altérations 
qui  caractérisent  la  gangrène  et  la  distinguent  de  la  nécrobiose 
simple. 

2;i°  Bactéries  du  chancre  mou.  — 11  résulte  des  recherches  de  Ducrey  (2), 
que  ce  microbe  ne  se  développe  pas  dans  les  milieux  ordinaires  de 
culture  artificielle,  il  faut  donc  considérer  comme  non  avenus  les  ré- 
sultats annoncés  par  deLuca(3).  Ducrey  est  arrivé  à  l'isoler  en  prati- 
quant chez  l'homme  des  inoculations  successives  avec  les  précautions 
antiseptiques.  Par  cette  méthode,  la  quantité  de  micro-organismes 
que  l'on  peut  étudier  dans  un  chancre  laissé  à  découvert  décroît  gra- 
duellement dans  les  ulcérations  expérimentales  des  premières  généra- 
tions, et  l'on  obtient,  à  partir  de  la  cinquième  ou  sixième  réinoculation, 
un  produit  purulent,  qui,  tout  en  conservant  toute  sa  virulence  spéci- 
fique de  manière  à  reproduire  indéfiniment  le  chancre  mou  le  plus 
typique,  reste  sans  action  sur  tous  les  milieux  de  culture  mis  à 
l'épreuve.  Cependant  ce  virus  pur  montre  constamment  et  ex- 
clusivement au  microscope  un  même  bacille  long  de  1  y.,  48,  large 
de  Op.,  50,  par  conséquent  gros  et  court,  à  extrémité  très  arrondie 
el  présentant  souvent  une  entaille  latérale  comme  on  en  remarque 
dans  les  microbes  en  oo.  Ce  bacille  se  réunit  ordinairement  en  groupes 
de  4  à  8  éléments;  siégeant  surtout  dans  les  interstices  cellulaires,  il 
peut  se  trouver  aussi  dans  les  globules  du  pus.  Les  expériences  de 
M.  Ducrey  paraissent  démonstratives. 

26°  Bactéries  de  la  pneumonie. — Il  est  avéré  aujourd'hui  qu'il  existe 
constamment  des  microbes  dans  l'exsudat  pneumonique.  En  est-il  un 
parmi  eux  qui  est  la  cause  de  la  maladie,  ou  doivent-ils  être  consi- 
dérés seulement  comme  des  parasites  banals  trouvant  clans  le  mi- 
lieu pneumonique  un  terrain  favorable  et  s'y  multipliant?  Bien  que 
la  première  solution  soit  actuellement  acceptée  par  la  plupart  des 
auteurs,  laquestion  est  encore  sujette  à  controverse:  nous  exposerons 

(1)  Tricomi,  II  microparissila  délia  gangrena  senile  (Reu.  interna; ion.  de  med.  <■  r.lii- 
rurg.,  1886). 

(2)  Ducrey,  Recherches  expérimentales  sur  la  nature  infinie  du.  principe  contagieux  du 
chancre  mou.  (Congrès  international  de  dermatol.  et  syphitigr.,  1889). 

^  (S)  De  Lues,  Gazs.  degli  0*pi lali,  1889. 
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le  pour  et  le  contre,  et  nous  indiquerons  la  conclusion  que  l'on  est 
aujourd'hui  en  droit  de  formuler  (1). 

Klebs,  le  premier,  a  signalé  dans  les  crachats  des  pneumoniques  J 
dans  les  parties  hépatisées  un  microbe  qu'il  a  appelé  le  monas  pnlmo- 
nale.  11  a  reconnu  que  cet  élément,  tout  à  fait  semblable  à  ceux  qui 
existent  dans  la  salive,  se  trouve  à  l'étal  normal  dans  le  produit  de 
sécrétion  des  bronches.  Les  obsersalions  de  Friedlœnd'er  ont  eu  plus 
de  retentissement.  En  1882,  dans  un  premier  travail,  cet  auteur  (2) 
annonce  que,  dans  huit  cas  de  pneumonie,  il  a  trouvé  constamment, 
si  ce  n'est  après  le  neuvième  jour,  des  microbes,  aussi  bien  dans  le 
tissu  enflammé  du  poumon  et  de  la  plèvre  que  dans  les  crachais.  Ce 
sont  des  micrococcus  ellipsoïdes  mesuranl  1  (*  de  longueur  et  deui 

tiers  deu.de largeur,  ordinairement 
groupés  deux  à  deux  (tig.  83} 
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-isEap;-'    mais  formant  aussi  souvent  des 
f<£  v'-l^lv      chaînettes.  Ils  sont  formés  d'une 

Fig.  lu».  -  Ma-ococcus  pneu^ke.  substance  homogène  qui  se  co- 
lore facilement  par  l'aniline.  On  les 
trouve  en  quantité  étonnante  clans  les  exsudais  bronchiques  et  inlra- 
alvéolaires  de  l'hépatisalion  rouge:  dans  un  cas,  ils  manquaient  dans 
les  bronches  et  les  alvéoles,  mais  il  y  en  avait  un  grand  nombre  dans  lej 
lymphatiques  inlerlobulaires  qui  se  trouvaient  distendus.  Ce  fail 
rapproché  de  la  présence  des  micrococcus  dans  le  tissu  pleural,  est 
important  en  ce  qu'il  démontre  le  passage  du  parasite  dans  la  circu- 
lation. 

Pour  distinguer  ces  coccus  des  granulations,  on  colore  les  prépa- 
rations avec  l'eau  d'aniline  d'Ehrlich,  puis  on  les  plonge  dans  une 
solution  d'iodure  de  potassium  ;  les  micrococcus  seuls  restent  colorés. 

fi)  Marotte,  De  la  fièvre  synoque  péripneumonique  (Arch.  gén.  de  méd.,  1873).  —  Jilr- 
gensen,  Krankheiten  des  Respiral  ionsapparats.  —  Bernheim,  Leçons  de  clinique  méM  ■ 
cale.  Nancy,  1877.—  Halîopeau,  La  doctrine  de  la  fièore  pneumonique  {Revue  des  sciences  I 
médicales,  É87S).  —  G.  Sée  et  Labadie-Lagrave,  Médecine  clinique.  Des  maladies  spécifS 
ques  (non  tuberculeuses)  du  poumon.  Paris,  1885.  —  Cornil  et  Babès,  loc.  cit.  —  Kleb| 
Deit.  sur  Kenntniss  der  pathogenen  Schislomycelen  {Arch.  fur  exper.  Palh.,  Band  IV.— 
Bàrtb,  La  pneumonie  est-elle  une  maladie  infectieuse?  (Revue  des  Sciences  mëdicaleË 
1884).'  _J  a.  Hardy,  De  la  nature  de  la  pneumonie  (Union  médic,  1884,  leçon  publiée  par 
A    Siredcy).  —  Bricou,  Du  pneumococcus  (Progi-ès  médical,  18So).  —  Weichselbaura, 
tJcber  die  Mtiol.  u.  path.  Anat.  der  Lungen  Ëntzund.  (Wien.  med.  Wochenxch.,  1886.  — 
pio  Foaet  Gcorgio  ltattone,  Osservagioni  edexperiments  sul  pneumococco  {Gas.  diclmiche 
£885).  —  riatenow,   Ucber  die  diagn.  Bedeut.  d.  Pneumoniekokken  {Wursburg.  med. 
Klini'k  1885).  —  Lancereaux  et  Besançon,  Étude  sur  quelques  cas  de  pneumonie  observés 
a  l'hôpital  de  la  Pitié  au  printemps  de  ISS6  (Arch.  gén.  de  médecine.  1880).  -  Mei.elnejH 
Grippe  et  pneumonie.  Paris,  1887.  -  Jaccoud,  Sur  la  pneumonie  aiguë  (C.  II.  de  I  oc.Ml. 
des  sciences,  1887).  -  H.  Barth,  La  Bactériologie  médical-,  ses  méthode*  et  ses  progrés  i 
Revue  des  sciences  médicales,  J 887). 
12)  Fricdlœnder,  Ueber  die  Schizomyceten  bei  deracuter  fibrbiœsen  Pneumonie  K\  t> < ho** 

Arehiv,  B.  87). 
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'  Gunlher  et,  peu  après,  Matray  (I)  observent  les  mêmes  micrococcus 
et  indiquent  qu'ils  sont  constamment  entourés  d'une  capsule  incolore; 
c'est  une  sorte  de  coque  ellipsoïde,  pâle  et  transparente  ;  elle  a  rare- 
ment, d'après  Friedlœnder  (2),  une  largeur  moindre  que  le  coccus 
qu'elle  entoure,  et  elle  a  souvent  des  dimensions  doubles  et  môme  qua- 
druples; quand  les  micrococcus  sont  accouplés  deux  à  deux,  ou  en 
chaînettes,  elle  prend  une  forme  elliptique;  les  réactions  chimiques 
semblent  indiquer  qu'elle  est  formée  de  mucine  ou  d'une  substance 
analogue  ;  jamais  on  ne  trouve  d'amas  de  zooglée.  Cette  capsule  fait 
défaut  autour  des  micrococcus  contenus  dans  les  crachats.  Pour  la 
mettre  en  évidence,  Friedlœnder  a  maintenant  recours  au  procédé 
suivant:  la  préparation,  placée  sur  une  lamelle,  est  passée  trois  fois  à 
la  flamme,  plongée  quelques  minutes  clans  la  solution  d'acide  acé- 
tique à  1  p.  100,  puis  séchée  à  l'air;  on  la  traite  alors  pendant  quel- 
ques secondes  par  la  solution  saturée  de  violet  de  gentiane  dans  l'eau 
d'aniline,  on  lave  et  l'on  examine:  la  substance  fondamentale  des 
microcoques  ne  s'est  pas  ou  s'est  à  peine  colorée,  tandis  que  la  cap- 
sule l'est  vivement  et  ressort  nettement. 

Dans  les  autres  formes  de  pneumonie,  Friedlœnder  n'a  trouvé  que 
des  micro-organismes  privés  de  capsule;  celle-ci  serait  donc,  d'après 
cet  auteur,  presque  caractéristique  de  la  pneumonie  fibrineuse. 

Friedlœnder  a  cultivé  ces  parasites,  suivant  la  méthode  de  Koch, 
dans  la  gélatine  nutritive  jusqu'à  la  huitième  génération  ;  ces  produits 
n'avaient  pas  de  capsule,  les  cultures  avaient  un  aspect  tout  particu- 
lier; sur  la  surface  de  gélatine,  il  se  formait  une  petite  élevure  d'où 
partait  une  substance  blanchâtre  en  forme  de  clou. 

Ces  produits  de  culture,  dissous  dans  de  l'eau  distillée  et  stérilisée, 
ont  été  injectés  dans  des  poumons  de  lapins,  de  souris,  de  cobayes  et 
de  chiens  ;  les  résultats  ont  été  négatifs  chez  tous  les  lapins,  positifs 
chez  un  chien  sur  cinq,  chez  environ  la  moitié  des  cobayes,  et  chez 
toutes  les  souris;  celles-ci  sont  mortes  de  dix-huit  à  vingt-huit  heures 
après  l'opération;  elles  commençaient,  après  quelques  heures,  à  pré- 
senter une  dyspnée  qui  augmentait  progressivement;  l'animal  suc- 
combait avec  un  abaissement  progressif  de  la  température.  On  trouvait 
dans  les  poumons  des  centres  d'induration  rouge. 

Friedlœnder  a  fait  aussi  inhaler  plusieurs  fois  par  des  souris  le  li- 
quide renfermant  les  produits  de  culture  en  le  pulvérisant  dans  leur 
cage;  chaque  fois,  quelques-uns  de  ces  animaux  sont  morts,  et  l'on  a 
trouvé  à  l'autopsie  des  lésions  pneumoniques  en  même  temps  que 

(1)  Matray,  Ueber Pneumoniekokken  (Wiener  med.  Presse,  1883). 

(2)  Friedlœnder,  Soc.  de  méd,  de  Berlin,  IS8:t,  analyse  dans  la  Semaine  yiédicqle, 
Villaret, 
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des  micrococcus  ilans  les  poumons,  la  plèvre,  la  raie  el  le  sang. 
Plusieurs  auteurs  ont  confirmé  clans  leurs  principaux  traits  les  obser- 
vations de  Friedlsehder. 

En  raison  de  ces  faits,  confirmés"  bientôt  par  Leyden,  Afanassiewj 
Gram,  ÎVauwerk,  Foa  et  Ratlone,  le  microcoque  capsulé  de  Friedi 
ifender  a  été  considéré  comme  l'agent  générateur  de  la  pneumonie  ; 
la  démonstration  semblait  complète  en  sa  faveur  et  cependant  son 
triomphe  a  été  de  bien  courte  durée;  on  pourrait  intituler  son  his- 
toire :  grandeur  et  décadence  d'unrhicrobe.  Friedla?nder  el  ses  partisans 
avaient  conclu  prématurément  de  faits  vrais  à  une  loi  générale;  ils 
avaient  négligé  de  s'assurer  que  leur  microbe  réalisait  une  des  con- 
ditions nécessaires  pour  qu'il  fût.  reconnu  pathogène,  nous  voulons 
dire  la  présence  constante  dans  les  parties  atteintes.  Or,  tous  les  au- 
tours sont  d'accord  aujourd'hui  pour  reconnaître  que  sa  présence 
dans  l'exsudat  pneumonique  est  exceptionnelle;  Weichselbaum  ne  l'y 
a  rencontré  que  dans  9  cas  sur  120  ;  on  l'a  trouvé,  d'autre  part,  dans 
la  salive  normale;  on  comprend  qu'il  puisse  passer  facilement  de  la 
cavité  buccale  clans  l'exsudat  pneumonique. 

Le  microcoque  que  l'on  rencontre  le  plus  souvent,  constammenl 
même  d'après  M.  Gamaléia  (1),  dans  la  pneumoniefibrineuse,  c'est  ce- 
lui qui  a  été  découvert  par  Pasteur  en  1881  dansla  salive  d'un  enfant 
mort  de  la  rage,  trouvé  par  Talamon  dans  les  crachats  et  l'exsudat 

pneumonique   et  bien  étudié  par 
#'  Frsenkel  (2).  Gamaléia  propose  de 

\*  '  l'appeler    streptococcus  lanceolatus 

;%  Pasteitri.  Sa  l'orme  est  celle  d'un 

v.  iïj  M  grain  d'orge,  entouré  d'une  aréole 

o«  é        claire  qui  répond  à  une  capsule, 

-     fm  mesure  environ  trois  fois  son  dia- 

■ï/mi    !* '  é.        mètre  et  paraît  formé  de  mucine.  11 

0:  se  groupe  soit  par  paires,  soit  eu 

/  chaînettes  de  trois  à  quatre  éléj 

Fig.  îoo.  -  Kxsudat  pneumonique.  Les  menls  (fig.  00)  ;  il  n'a  pas  de  spores  ; 

capsules  sont  colorées  (d'après  Xotter).      il  mesure    de    0  [A,50  à  0  y.,  7I>  d| 

long  sur  une  largueurun  peu  moin- 
dre; accouplés,  ses  éléments  s'affrontent  sans  se  toucher  el  parfois 
s'aplatissent  légèrement  aux  extrémités  contiguës;  les  chaînettes  ont 
une  capsule  commune  dont  la  forme  est  celle  d'un  cylindre  à  eJ 

(1)  Gamaléia,  Sur  l'ëtiologie  de  la  pneumonie  fibrineuse  chez  l'homme  {Ami.  de  VinsL 
Pasteur,  1888). 

(2)  Frienkel,  Weit.  BèiMffèà.  tehrtl  vnn  den  Microcaccan  der  Pneumonie  {ZetUchr.fr 
klin.  Sfè'â.,  18R6). 
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trémités  arrondies  avec  une  série  d'étranglements  correspondant  aux 
intervalles  des  microbes.  Ce  ne  sont  pas  des  bâtonnets  comme  les 
microbes  de  Friedlsender,  mais  des  microcoqnes. 

Talamon  a  provoqué,  en  injectant  leur  liquide  de  culture  dans  le 
poumon  du  lapin  à  travers  la  paroi  thoracique,  >des  pneumonies,  des 
péricardites  et  des  endocardites  fibrineuses.  Jamais  il  n'a  amené  la 
formation  de  pus  ni  d'inflammation  hémorrbagique.  Vaspect  du  pou- 
mon macroscopique  et  sous  le  microscope  est  celui  de  la  pneumonie  lo- 
baire  fibrineuse  de  l'homme.  Le  poumon  est  hépatisé  dans  toute  son 
étendue  ou  dans  la  plus  grande  partie.  Il  forme  un  bloc  compacte, 
pesant;  les  bronches  contiennent  des  moules  fibrineux.  Au  micros- 
cope, les  alvéoles  sont  remplies  de  filaments  de  fibrine  entre-croisés 
et  serrés  les  uns  contre  les  autres.  Les  noyaux  des  espaces  inter- 
alvéolaires sont  en  voie  de  prolifération.  Les  vaisseaux  et  les  bronches 
sont  remplis  de  fibrine.  De  même  la  plèvre  et  le  péricarde  sont  recou- 
verts d'épaisses  couches  de  fibrine.  Frœnkel,  Weiscbselbaum  et  Ga- 
maleia  ont  obtenu  les  mômes  résultats.  Injecté  sons  la  peau,  ce 
microbe  donne  lieu  à  une  septicémie  le  plus  souvent  mortelle.  Elle 
amène  le  développement  d'une  pneumonie  si  l'on  prend  une  culture 
dont  la  virulence  a  été  affaiblie. 

Ce  pneumocoque  ne  reste  pas  limité  à  l'exsudal  alvéolaire.  Netter  (1) 
l'a  trouvé  dans  le  sang  où  sa  présence  est  passagère;  on  le  rencontre 
dans  les  fausses  membranes  de  la  plèvre  enflammée,  dans  les  glomé- 
rules  du  rein,  les  végétations  des  endocardites  et  les  exsudats  ménin- 
giliques  chez  les  sujets  mort  de  pneumonie. 

Ajoutons  que  d'après  Frœnkel  et  Netter,  on  le  rencontre  souvent 
dans  la  salive  normale  et  qu'il  a  élé  trouvé  par  Zaufal  dans  des  cas 
d'otite  purulente  et  par  Netter  dans  des  méningites  non  consécutives  à 
la  pneumonie;  Besser  (2)  en  a  constaté  l'existence  dans  les  fosses 
nasales,  le  larynx  et  les  bronches  de  sujets  non  pneumoniques  :  tels 
sont  les  faits;  comment  convient-il  de  les  interpréter? 

Beaucoup  d'auteurs,  et  particulièrement  MM.  G.  Sée,  Jurgensen, 
Cornil  et  Babès  considèrent  comme  établi  que  la  pneumonie  est  une 
maladie  infectieuse  due  à  la  pénétration  et  la  multiplication  dans  les 
alvéoles  pulmonaires  du  microbe  Pasteur-Talamou-Fraenkel  :  ils  in- 
voquent sa  présence  constante,  la  possibilité  de  provoquer  cbez  les 
animaux  par  l'injection  de  sou  liquide  de  culture  les  lésions  de  la 
pneumonie  et  les  données  fournies  par  la  clinique  en  faveur  de  la 
nature  infectieuse  de  cette  maladie,  données  qui  sont  :  son  développe- 

(1)  NfittPi-,  Les  maladies  infra-pulmonaires  déterminées  par  le  pneumocoque  [Bull,  de 
la  soc.  anatbm.,  lusy).  —  /„«  méningite  due  au  pneumocoque  (Arc/i.  yen.  de  médec.,  1889). 

(2)  Bosser.  Les  Bactéries  îles  mies  aériennes  normales  i  Anal.  île  la  Semaiae  méilie.,  18S9). 
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ment  sous  forme  d'épidémies,  sa  marche  cyclique,  l'impossibilité  d. 
provoquer  par  des  irritations  purement  mécaniques  telles  que  des  injec- 
tions de  poussières  ou  de  liquides  irritants,  l'apparition  des  symp- 
tômes généraux  avant  celle  des  phénomènes  locaux,  le  défaut  derap- 
porl  entre,  d'une  part,  l'intensité  et  la  durée  de  la  réaction  fébril 
d'autre  part,  celle  des  lésions,  l'impossibilité  d'expliquer  celles-là  par 
celles-ci.  Les  pneumonies  secondaires  elles-mêmes,  celles  qui  vien- 
nent compliquer  la  lièvre  typhoïde,  le  choléra,  l'érysipèle,  la  scarla- 
tine et  autres  maladies  infectieuses  seraient  dues,  d'après  Weichsel- 
baum,  à  l'invasion  du  microcoque  trouvant  un  milieu  favorable. 

Quelle  est  la  valeurde  ces  arguments?  il  y  a  certainement  des  pneu- 
monies de  nature  infectieuse  :  ce  sont  celles  qui  se  produisent  épidémi- 
quement,  et  frappent  à  la  fois  un  certain  nombre  d'individus  dans 
une  même  localité,  un  même  établissement  ou  une  même  famille. 
Daly  (1)  a  vu  ainsi  se  produire  six  cas  de  peumonie  dans  une  famille 
de  onze  personnes;  Wynter  Blyth  et  Hardwiche  ont  cité  des  faits  ana- 
logues; il  y  a  des  épidémies  de  prisons,  de  casernes,  de  navires,  de 
villages,  de  maisons.  Mais,  à  côté  de  ces  pneumonies,  n'en  est-il  pas 
d'autres,  de  beaucoup  les  plus  nombreuses,  qui  sont  provoquées  par 
l'action  du  froid  ou  une  autre  influence  accidentelle  chez  les  sujets  dont 
la  résistance  vitale  est  amoindrie  par  une  cause  passagère  ou  perma- 
nente? Ne  doit-il  pas  en  être  ainsi  de  celles  qui  frappent  les  vieillards 
au  retour  de  la  mauvaise  saison?  L'intervention  initiale  d'un  microbe 
n'esl-elle  pas  en  pareil  cas  des  plus  improbables?  N'en  est-il  pas  de 
même  pour  ces  pneumonies  à  récidives  qui  se  renouvellent  plusieurs 
fois  à  quelques  mois  de  distance  chez  le  même  sujet?  On  a  considéré 
la  constance  du  type  fébrile  comme  caractéristique  d'une  maladie  in- 
fectieuse, mais  cette  constance  n'est  pas  réelle,  puisque  l'époque  de 
la  défervescenee  peut  varier  du  troisième  au  douzième  et  même  au 
quinzième  jour;  quant  à  l'apparition  des  symptômes  généraux  deux 
ou  trois  jours  avant  celle  des  lésions,  elle  n'est  nullement  démontrée. 
Aucun  des  arguments  cliniques  invoqués  en  faveur  de  la  nature  pri- 
mitivement infectieuse  de  la  pneumonie  franche  vulgaire  ne  nous 
parait  donc  de  nature  à  entraîner  la  conviction.  Les  faits  écologiques 
qui  démontrent  la  nature  infectieuse  d'une  maladie  sont  sa  transmis- 
sion par  contagion,  son  apparition  sous  forme  d'épidémies  ou  son 
existence  dans  certaines  localités  à  l'état  d'endémie;  or  la  pneumonie 
franche  s'observe  dans  toutes  les  contrées  du  globe  et  sous  toutes  les 
latitudes.  Les  variations  brusques  de  la  température  et  les  causes 
générales  d'asLhénie  semblent  rendre  compte  de  la  plupart  des  en- 


(I)  Daly,  ei té  par  II.  B.trth. 
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demies  et  épidémies  de  pneumonie.  M.  Hardy  (1)  a  presque  toujours 
rencontré  un  refroidissement  spécial  précédant  la  pneumonie. 
M.  Jaccoud  a  publié  récemmenl  deux  faits  dans  lesquels  Faction  dé- 
terminante d'un  refroidissement  a  été  de  toute  évidence  (2).  Il  s'en  est 
servi  pour  arriver  à  une  solution  qui  nous  parait  être  l'expression  de 
la  vérité  :  les  pneumocoques  contenus  dans  la  saliva  normale  et  aussi  dans 
1rs  voies  respiratoires  restent  inoffensifs  aussi  longtemps  que  l'organisme 
fonctionnant  normalement  est  pour  eux  un  milieu  hostile,  mais  que,  sous 
l'influence  d'une  perturbation,  ce  milieu  leur  devienne  au  contraire  favo- 
rable, ces  commensaux  s'y  multiplient  et  deviennent  pathogènes.  L'action 
du  froid  en  troublant  la  circulation  et  les  sécrétions  du  poumon  le  trans- 
forme en  un  terrain  favorable  au  développement  du  microcoque  de  Tala- 
mon-Frœnkel.  C'est  le  mode  d'infection  que  M.  Jaccoud  désigne  sous 
les  noms  d'auto-infection,  d'infection  intrinsèque.  11  restera  à  détermi- 
ner quelles  sont  les  causes  prochaines  des  troubles  fonctionnels  qui 
marquent  le  début  de  la  pneumonie  ei  a  établir  s'ils  sont  dus  au  re- 
froidissement initial  ou  au  développement  du  microbe. 

Il  faut  placer  en  première  ligne,  parmi  les  conditions  qui  rendent  le 
poumon  accessible  aux  microbes  dits  pneumocoques, toutesles causes 
qui  affa.blissent  l'organisme  et  particulièrement  les  fatigues  exces- 
sives et  de  la  vieillesse  :  «  la  pneumonie,  dit  le  professeur  Peter  (3) 
constitue  la  fin  naturelle  des  vieillards.  » 

Il  est  probable  que  la  transformation  des  alvéoles  pulmonaires  en 
un  milieu  favorable  au  développement  de  ce  microcoque  peut  se 
produire,  non  seulement  sous  l'influence  d'un  refroidissement  mais 
aussi  sous  celle  d'autres  causes  telles  qu'une  maladie  générale  ' 

Le  rôle  des  microbes  reste  prépondérant  dans  l'explication  des  lé 
Sions  secondaires  qui  peuvent  se  développer  dans  le  cours  de  la  pneu 
morne  du  côté  de  différents  organes  et  particulièrement  des  reins  des 
méninges,  de  l'oreille  moyenne,  de  la  rate  et  l'intestin.  En  dehors  des 
pneumocoques,  d'autres  microbes  pathogènes  peuvent  trouver  une 
porte  d'entrée  dans  les  poumons  hépatisés  et  donner  lieu  à  des  infec 
tions  secondaires.  M.  Jaccoud  a  vu  ainsi  la  migration  du  slaphylocouue 
et  du  streptococcus  produire  l'infection  purulenle  consécutivement  à 
une  pneumonie  (4). 

Il  est  possible  que  d'aulres  microbes  que  celui  de  Talamon  et  Fram- 
kel  intervienne**  dans  la  production  de  certaines  pneumonies.  Il  y 

(1)  Hardy,  loc.  cit. 

(2)  Jaccoud,  Sur  la  pneumonie  aiguë  (C.  A.  de  t'Acad.  des  .sciences,  1887) 
\o)  lu.  Peler,  Leçons  de  clinique  médicale.  Paris,  1873 

ig(*)  Jaccoud,  Sur  l'infection  purulente  suite  de  pneumonie  (C.      de  VllL,nL 
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aura  lieu  particulièrement  de  les  rechercher  dans  ces  formes  rares 
qui  surviennent  épidémiquement  §t  offrent  une  symptomalologie  diffé- 
rente  decelle  de  la  pneumonie  a/Wtfore/onpeul,  ilestvrai,  les  expliquer 
par  une  virulence  plus  grande  du  pneumocoque  (1),  mais  ce  n'est  là 
qu'une  hypothèse.  MM.  Gornil  et  Babès  admettent  que  diverses  espèces 
de  micro-organismes  peuvent  engendrer  des  pneumonies  de  natures 
différentes  (2). 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  doctrine  delà  fièvre  pneumonique,  formulée 
par  Dupré,  de  Montpellier,  Marrolte,  Jurgensen,  Grasset,  Bernheim  et 
autres  palhologistes,  et  combattue  par  nous  dans  un  autre  travail  (3), 
nous  paraît  devoir  être  définitivement  abandonnée  :  les  observations 
micro-biologiques  montrent  bien  que  la  pneumonie  est  infectieuse,  mais 
c'est  une  infection  localisée  à  un  organe,  et,  s'il  survient  des  troubles 
généraux  ou  une  propagation  du  pneumocoque  à  d'autres  organes,  ce 
n'est  que  secondairement:  il  ne  s'agit  donc  pas  d'une  maladie  d'emblée 
généralisée  et  localisée  secondairement  dans  le  poumon  comme  l'im- 
pliquerait l'idée  de  fièvre  pneumonique. 

Nous  avons  vu  que,  d'après  les  observations  de  Netler,  on  pouvait 
trouver  le  pneumocoque  dans  l'exsudat  de  méningites  développées 
indépendamment  de  la  pneumonie;  Corail  admet  avec  une  grande 
vraisemblance  que  le  microbe,  en  pareil  cas,  passe  de  l'arrière- 
gorge  et  de  la  trompe  d'Eustache  aux  méninges  de  la  base  du  crâne 
par  l'intermédiaire  des  lymphatiques,  Foa  et  Rattone  ont  pu  détermi- 
ner des  méningites  en  inoculant  le  microbe  dans  les  fosses  nasales.  Il 
semble  que  la  virulence  de  ce  microbe  salivaire  puisse  dans  des  cir- 
constances encore  à  déterminer  s'accroître  considérablement. 

27°  Bactéries  de  la  fièvre  récurrente.  —  Cette  maladie  est  la  première 
des  pyrexies  que  l'on  ait  été  en  droit  de  rattacher  à  la  pénétration 
dans  l'organisme  humain  d'une  bactérie.  C'est  en  effet  en  1877  qu'O- 
bermeier  (4)  a  démontré  la  présence  dans  le  sang  des  sujets  qui  en 
sont  atteints  d'un  microbe  spécial;  ce  parasite,  un  spirochœle  (fig.  98), 
est  représenté  par  des  filaments  longs  et  épais  à  extrémités  amincies  ; 
il  mesure  ordinairement  de  16  à  20  pt,  on  l'a  vu  atteindre  40  (*;  il  est, 
contourné  en  spirale,  ét  chacun  de  ses  replis  a  les  mêmes  dimen- 
sions; des  mouvements  très  rapides  et  complexes  l'agitent;  des  on- 
dulations le  parcourent  d'une  extrémité  à  l'autre;  il  se  meut  en  spi-> 
raie,  et  il  s'incurve  sur  son  axe  autour  d'une  portion  immobile  qui  lui 

(1)  Bartli,  loc.  cit. 

( 2)  Corail  et  Bab<-s,  loc.  cit.  :  .  ... 

(3)  H.  Hallopcau,  La  doctrine  de  la  fièvre  pneumomqm  (Revue  des  menées  medf 

'IS'obem'nier,  Vorkommen  feimter  eine  Kigenbewegung  zeigender  F.vder  im  Blute  M 
Récurrent  kranker  (Central  Riait /.die  ,nrd.  WtSSeMèh.  1S.J). 


BACTÉRIES  INFECTIEUSES.  251 

sert  de  pivot  (Engel)  (1)  ;  il  se  déplace  en  même  temps  soit  suivant 
son  axe,  soit  latéralement  :  ces  derniers  mouvements  doivent  être, 
d'après  Heydenreich  (2),  considérés  comme  passifs.  Dans  une  goutte 
de  sang  frais,  on  peut  voir  les  globules  rouges  être  vivement  repoussés 
de  çâ  et  delà  par  les  spirilles;  les  mouvements  actifs  de  ces  parasites 
leur  sont  communiqués  par  des  filaments  flagellés  dont  on  doit  à 
Koch  (3)  la  découverte.  On  les  trouve  exclusivement  dans  le  sang,  et 
seulement  pendant  les  stades  fébriles  ;  tout  au  plus  a-t-on  pu  quelque- 
fois les  rencontrer  deux  jours  après  la  cessation  de  la  fièvre.  Ces  pa- 
rasites sont  généralement  représentés  par  d'assez  nombreux  éléments. 
Transportés  en  dehors  de  l'organisme  dans  du  sérum  ou  dans  une 
solution  à  50  p.  100  de  sel  marin,  ils  continuent  longtemps  encore  à 
se  mouvoir. 

Koch,  Carter  (4)  et  Metschnikoff  ont  réussi  à  transmettre  la  fièvre 
récurrente  a  des  singes  en  leur  inoculant  du  sang  contenant  des  spi- 
rochœtes  d'Obermeier;  Motschukowsky  (5)  n'a  pas  craint  de  pratiquer 
la  même  expérience  chez  l'homme  et  en  a  obtenu  le  même  résultat; 
il  faut  donc  admettre  que  ce  parasite  si  particulier  est  l'agent  infec- 
tieux de  cette  maladie  bien  que  l'on  n'ait  pu  parvenir  jusqu'ici  à  en 
fournir  la  preuve  irréfutable  par  des  cultures  en  dehors  de  l'orga- 
nisme et  la  réinoculation  avec  leur  produit.  L'impossibilité  de  trouver 
un  milieu  autre  que  le  sang  dans  lequel  il  puisse  vivre  et  se  multi- 
plier conduit  Baumgarten  (6)  a  penser  qu'il  est  vraisemblablemenl 
transmis  à  l'homme  par  des  piqûres  d'insectes. 

28°  Bactéries  de  la  fièvre  typhoïde.  —  Le  premier  en  1879,  M.  Bouchard 
a  trouvé  ce  microbe  dans  les  urines  de  typhiques;  en  1851,  Eberth  (7; 
en  a  indiqué  les  caractères  morphologiques  les  plus  importants; 
en  1884,  Gaffky  (8)  en  l'étudiant  suivant  le  procédé  de  Koch  a  fait  con- 
naître les  caractères  tout  particuliers  de  ses  cultures  et  a  donné  ainsi  le 
moyen  de  le  distinguer  a  coup  sûr  des  autres  microbes  qui  peuvent  en- 
vahir l'organisme  d'un  typhique;  en  1889,  MM.  Chanlemesse  et  Wi- 
dal(9)  ont  résumé  l'histoire  et  complété  l'étude  dans  un  mémoire  qui 
nous  servira  de  guide  pour  la  rédaction  de  cet  article. 


(1)  lingel,  Berlin,  klin.  Wochench.,  1873. 

(2)  Heydenrich,  l'eber  der  parasiter  der  Mckfall  typhus.  Berlin,  1876. 

(3)  Koch,  Nach.  Eismberg,  Tabellen,  1886. 

(4)  Carter,  Notes  on  the  spirillum  fever  or  Bombay  [Lancet,  1878);  Contribution  to  t/te 
sperimental  Patholoyy  of  spirillum  Fever  (Med.  chir.  Trans.,  1880). 

(5)  Mc-tschutkowsky,  Mos/c.  Wratsc/i.  Wester.,  1876. 

(6)  Baumgarten,  Lehrb.  der  pat  h.  Myknlogie,  1 861». 

(7)  Eberth,  Virehow's  Archiv,  1880-1881. 

(8)  Caffky,  Z.  Acliol.  des  Abdomin.  Typh.  (MU*,  u.  d.  Kaiserl.  Ges.  Amt  1884) 

(P)  ChWMkMM  et  Widal,  Bacille  typhique  et  étioloyie  de  la  fièvre  typhoïde  (Arcb.  de 
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Le  bacille  typhique  peut  présenter  des  caractères  différents  suivant 
le  milieu  dans  lequel  il  est  cultivé.  C'est  le  plus  ordinairement  unpelit 
bâtonnet,  arrondi  à  ses  extrémités,  long  de  2  à  3  y.  et  environ  trois  fois 
moins  large  (tig.  MO);  il  est  plus  grêle  dans  certaines  cultures  alors 
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Fig.  HO.  —  Bacille  typliique 
clans  les  cultures. 


Fig.  111.  —  Bacille  typhique  d'une  culture 
sur  pomme  de  terre  (d'après  Cliantemcsse 
et  Widal). 


que  clans  d'autres  il  peut  s'allonger  en  filaments  étendus  (tig.  Ml). 
Parfois  il  se  renfle  dans  sa  partie  centrale  et  y  présente  un  espace 
clair;  celui-ci  peut  même  constituer  la  majeure  partie  de  sa  surface; 
les  extrémités  colorées  par  les  réactifs  sont  alors  petites  et  ont  la  forme 
de  croissants  dont  la  concavité  regarderait  le  centre  de  l'élément. 
L'espace  clair  peut  exceptionnellement  se  trouver,  non  au  milieu, 
mais  près  d'une  extrémité  du  bacille;  MM.  Chantemesse  et  Widal  at- 
tribuent cet  espace  clair  à  une  dégénération  partielle  du  bacille  la- 
quelle le  rend  inapte  à  absorber  les  réactifs  colorants;  il  est  appelé 
à  se  diviser  et  à  produire  ainsi  une  multiplication  du  bacille  par 
scissiparité.  Ce  microbe  est  facultativement  anaérobie.  MM.  Roux, 
Chantemesse  et  Widal  l'ont  en  effet  cultivé  dans  le  vide. 

11  peut  engendrer  des  spores  (fig.  112);  ce  sont  de  petites  sphères 
claires  et  réfringentes  qui  apparaissent  à  l'une  de  ses  extrémités  ;  elles 
sont  plus  larges  que  le  bacille  auquel  elles  semblent  appendues  comme 
de  petites  massues;  elles  résistent  à  la  dessiccation  et  à  la  gelée. 

La  présence  de  ce  bacille  est  constante  chez  les  lyphiques  ;  dans  la 
période  d'état  de  la  maladie,  on  peu!  l'utiliser  pour  le  diagnostic. 

Il  a  été  trouvé  d'abord  sur  le  cadavre  et  étudié  successivement  par 
Eberlh,  Koch,  Gafïky,  Chantemesse  et  Widal  avec  une  technique  de 
plus  en  plus  perfectionnée.  Il  s'infiltre  dans  les  organes  entre  les 
cellules  et  se  réunit  en  amas;  on  le  trouve  en  nombre  d'autant  plus 
grand  que  la  maladie  a  duré  moins  longtemps.  Il  se  multiplie, 
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non  seulement  dans  les  plaques  de  Peyer  et  les  ganglions  mésenté- 
riques,  mais  aussi,  d'une  manière  constante,  clans  le  foie  et  dans  la 
raie,  souvent  dans  les  poumons  et  les  méninges.  Chantemesse  et 
Widal  l'ont  rencontré  plus  rarement  dans  le  myocarde  et  une  fois 
seulementdans  le  testicule.  Onl'a  cherché  en  vain  dans  le  sang,  après 
la  mort. 

Ces  faits  ont  une  importance  considérable  :  ils  prouvent  que  les 
lésions  spécifiques  ne  sont  pas,  comme  on  pourrait  le  croire  apriori, 
limitées  à  la  muqueuse  intestinale  ;  ils  donnent  l'explication  des 
troubles  nerveux  qui  sont  si  fréquents  dans  la  maladie  ainsi  que  des 
complications  pulmonaires  et  de  l'hypermégalie  splénique.  Il  ne  faut 


Fig.  112.  —  Bacille  typhiqua  E%  113.  —  Amas  de  bacilles  typhiqucs 

avec  spores.  dans  la  rate  (d'après  Rindfleisch). 


pas  oublier  cependant  que  d'autres  microbes  peuvent  se  développer 
chez  le  lyphique  et  donner  lieu  à  des  accidents  qui  ne  sont  plus  liés 
directement  à  l'action  du  microbe  spécifique  :  ce  sont  des  infections 
secondaires  (1).  Les  microcoques  pyogènes,  dont  Reynal  a  constaté  la 
présence  dans  le  tube  digestif  de  l'homme  sain,  trouvent  dans  les  sur- 
faces ulcérées  de  l'intestin  des  portes  d'entrée  qui  leur  permettent  de 
pénétrer  parles  capillaires  ou  les  lymphatiques  dans  la  circulation  et 
d'aller  former  ainsi  des  foyers  de  suppuration  dans  différents  viscères 
tels  que  les  reins  et  la  rate  et  dans  le  tissu  cellulaire.  Il  semble  que 
ces  microbes  trouvent  dans  le  milieu  typhique  un  terrain  favorable 
àleur  multiplication  :  c'est  ainsi  que  l'on  a  trouvé,  chez  les  typhiques, 
dans  la  parotide,  le  stapbylococcus  aureus;  dans  les  abcès  sous- 
cutanés,  le  streptocoque  ;  dans  la  rate,  le  pneumocoque  de  Friedliinder 
(microbe  salivaire);  clans  l'érysipèle  secondaire,  des  streptocoques  en 
chaînettes;  dans  la  gangrène,  d'autres  streptocoques.  La  pneumonie 
peut  être  provoquée  par  le  microbe  lyphique  ou  par  une  invasion 
secondaire. 


I)  Cornil  rt  Babès,  Les  Bactéries,  2e  édition,  1886. 
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Sur  le  vivant,  on  peut  trouver  le  bacille  dans  du  sang  retiré  de  la 
rate  pendant  la  période  d'état  de  la  maladie;  les  recherches  entre- 
prises pendant  la  convalescence  donnent  des  résultats  négatifs.  Ce 
n'est  qu'exceptionnellement  que  ce  microbe  a  pu  être  trouvé  dans 
le  sang  des  taches  rosées  (i),  et  dans  le  liquide  d'éruptions  miliaires 
(Hànot):  le  sang  parait  être  un  terrain  peu  favorable  au  développe- 
ment du  microbe  qui  n'y  pénètre  sans  doute  que  passagèrement 
pour  passer  de  l'intestin  primitivement  affecté  dans  différents  or- 
ganes :  il  peut  traverser  le  placenta  :  Neuhauss  l'a  trouvé  dans  le 
foie  et  la  rate  d'un  fœtus  de  quatre  mois  provenant  d'une  femme 
convalescenle  d'une  fièvre  typhoïde  et  sans  fièvre  depuis  trois  jours. 

Eberlh  a  également  constaté  que  le  bacille  typhique  peut  passer  de 
la  mère  au  fœtus  (2). 

Le  bacille  typhique  peut  être  trouvé  dans  les  matières  fécales  : 
M.  Chantemesse  et  Widal  sont  parvenus  à  le  rendre  reconnaissais e 
au  milieu  de  la  foule  de  microbes  qui  pullulent  simultanément  dans 
ces  fèces  en  additionnant  le  milieu  de  culture  de  1/500  d'acide  pho- 
nique; ce  bacille  continue  à  s'y  développer  alors  que  la  multiplication 
des  autres  microbes  est  empêchée  ou  retardée.  Ils  ont  pu  constater 
ainsi  sa  présence  dans  des  selles  relativement  anciennes. 

On  doit  à  M.  Bouchard  d'avoir  démontré  la  présence  - du  bacille 
spécifique  dans  les  urines  des  typhiques  quand  elles  contiennent  de 
l'albumine  rélraclile  ;  celle-ci  est  l'indice  d'une  lésion  des  reins  sans 
laquelle  ces  organes  ne  peuvent  servir  à  leur  élimination.  Les  re- 
cherches de  Seitz  ont  confirmé  les  résultats  annoncés  par  Bouchard  (2). 
La  fièvre  typhoïde  n'existe  pas  chez  les  animaux  avec  les  carac- 
tères qu'elle  présente  chez  l'homme;  cependant  A.  Fraenkel  a  réussi, 
en  introduisant  les  cultures  pures  de  bacilles  typhiques  dans  le  duo- 
dénum de  cobayes,  à  produire  leur  multiplication  dans  les  plaques  de 
Peyer,  la  tunique  sous-muqueuse  et  la  rate.  E.  Frœnkel  et  Simmonds 
avaient  obtenu  des  résultats  analogues  chez  le  lapin  et  la  souris,  et 
constaté  la  tuméfaction  delà  rate,  des  ganglions  mésentériques  et  des 
plaques  de  Peyer.  La  valeur  de  ces  expériences  a  cependant  été  con- 
testée par  Sirotininqui  rapporte  les  accidents  ainsi  produits  à  faction 
d'une  plomaïne  extraite  par  Brieger  des  vieilles  cultures  du  bacille 
typhique,  la  lyphotoxine,  et  d'autre  part  Beumer  etPeiper  ont  produit 
par  l'inoculation  d'autres  microbes  des  lésions  analogues,  l  ue  expé- 
rience de  MM.  Chantemesse  et  Widal  a  eu  raison  de  ces  objections. 
(1)  Neuhauss,  Nachweis's  der  Typhts  bacille  m».  Irbende.  {Berlin.  Min.  Woçhensclar., 

'^'Eberth,  Ge/tt  der  Typhus  bacillus  auf  deu  Fœtus  Dber?  [Forlschr.  der  medi- 
ein,  1889). 

(3)  Seitz,  Bakleri'd.  Stud.  i.  Typhus  ,Etiohgtt. 
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Ces  auteurs  ont  trouvé,  en  effet,  chez  un  lapin  inoculé  quatorze  jours 
auparavant,  tous  les  organes  infiltrés  par  le  microbe  d'Eberth.  Les 
mêmes  auteurs  ont  reconnu  que  les  inoculations  des  cultures  non 
stérilisées  produisent  chez  la  souris  la  mort  presque  constamment, 
alors  queles  cultures  débarrassées  par  l'ébullition  de  leurs  microbes, 
mais  conservant  leurs  ptomaïnes,  ne  la  provoquent  qu'exceptionnelle- 
ment. Ce  n'est  pas  à  dire  cependant  que  l'on  ne  doive  pas  attribuer, 
avec  beaucoup  de  vraisemblance,  un  rôle  prépondérant  dans  la  pro- 
duction des  symptômes  typhiques,  aux  ptomaïnes  engendrés  par  les 
bacilles;  nous  avons  vu  précédemment  que  c'est  surtout  par  l'inter- 
médiaire de  ces  substances  qu'agissent  d'ordinaire  ces  micro-orga- 
nismes. Les  animaux  ne  peuvent  contracter  la  fièvre  typhoïde,  mais 
nous  venons  de  voir  que  l'on  produit  néanmoins  chez  eux  une  maladie 
infectieuse  en  leur  inoculant  le  bacille  d'Eberth. 

Si  l'agent  infectieux  de  la  fièvre  typhoïde  n'est  autre  que  ce 
bacille  d'Eberth,  on  doit  trouver  ce  microbe  dans  les  substances 
dont  l'ingestion  donne  lieu  à  cette  maladie;  c'est  ce  qui  a  été  fait  pour 
l'eau  potable  :  Michœl  et  Moers  en  Allemagne,  MM.  Chantemesse  et 
Widal,  Thoinot  et  Loir  en  France  ont  démontré  l'existence  de  ce  bacille 
dans  des  eaux  suspectes  d'avoir  donné  lieu  à  la  maladie. 

On  doit  surtout  à  M.  Brouardel  (1),  d'avoir  établi  en  toute  évidence, 
que  c'est  l'ingestion  d'une  eau  infectée  qui  est  la  cause  d'une  fièvre  ty- 
phoïde. Bien  souvent  déjà,  on  a  vu  cette  maladie  frapper  exclusivement 
une  localité,  une  partie  de  ville  ou  de  village,  une  maison  dont  les  ha- 
bitants faisaient  usage  d'une  môme  eau  souillée  par  des  déjections 
typbiques.  MM.  Chantemesse  et  Widal  ont  démontré  que,  dans  quatre 
années,  il  y  a  eu  à  Paris  rapport  de  cause  à  effet  entre  la  distribution 
de  l'eau  de  rivière  et  l'apparition  d'épidémies  typhoïdes.  On  sait  que 
Peltenkofer  faisait  jouer  un  rôle  essentiel  dans  l'étiologie  de  la  fièvre 
typhoïde  à  l'abaissement  de  la  nappe  d'eau  souterraine  ;  MM.  Chante- 
messe et  Widal  ont  montré  que  cette  manière  de  voir  trouve  en  partie 
sa'confirmalion  dans  la  découverte  du  bacille  ;  on  conçoit  en  effet 
qu'il  existe  en  plus  grand  nombre  dans  la  nappe  souterraine  lors- 
que son  renouvellement  est  moins  actif  et  son  débit  moindre  et 
qu'elle  se  trouve  ainsi  abaissée. 

Le  bacille  peut  conserver  longtemps  sa  vitalité  dans  l'eau  où  il  a 
<Hé  introduit  ainsi  que  dans  le  sol  (2);  c'est  par  les  matières  fécales 
qu'il  se  transmet  le  plus  souvent. 

(I)  Brouardel,  De»  modes  de  propoi/ation  de  la  fièvre  typhoïde,  congrès  de  -Vienne  1887 
Leau  potable,  Revue, sàienttfiçfue,  1878.  Àna.  d'Myg.,  1887. 
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M. le  prol'csseur.laccoud  (i)amonlré  que, sur  105 épidémiesde fièvre 
typhoïde,  l'influence  des  matières  fécales  a  pu  être  établie  60  fois;  la 
transmission  directe  d'un  sujet  malade  à  un  sujet  sain  est  cependant 
exceptionnelle  ;  le  nombre  d'infirmiers  el  de  malades  atteints  d'au- 
tres affections  qui  contractent  la  fièvre  typhoïde  à  l'hôpital  est  rela- 
tivement peu  considérable;  dans  une  période  de  quatorze  ans,  sur 
2,506  cas  de  fièvre  typhoïde,  Murchison  n'en  a  compté  que  8  qui  se 
soient  développés  à  l'intérieur  de  l'hôpital. 

Pour  expliquer  ces  faits,  on  a  supposé  que  le  contage  n'est  pas  di- 
rectement transmissible  par  les  fèces  fraîchement  évacuées,  et  qu'il 
n'acquiert  celte  propriété  qu'après  avoir  séjourné  un  certain  temps 
dans  ces  matières  putréfiées.  M.  Bouchard  (2)  répond  très  justement 
aux  partisans  de  cetle  théorie  que,  si  les  déjections  fraîches  trans- 
mettent rarement  la  maladie,  c'est  parce  qu'elles  ne  peuvent  être 
mêlées  aux  boissons  ni  se  mélanger  à  l'air  sous  formes  de  poussiè- 
res; il  ajoute  que  les  matières  non  fermentées  se  sont  montrées 
contaminantes,  soit  sur  les  vêtements  souillés,  soit  dans  les  eaux 
courantes. 

Le  bacille  lyphique  provient-il  toujours  d'un  typhique,  conformé- 
ment à  la  théorie  de  Buhl,  ou  peut-il  exister  en  dehors  de  l'organisme 
et  se  développer  dans  des  matières  putréfiées  (théorie  pythogénique) 
conformément  à  la  théorie  de  Murchison  (3)?  La  question  ne  peut 
être  tranchée,  mais  on  ne  peut  méconnaître  que  les  faits  s'accumulent 
en  faveur  de  l'origine  exclusivement  humaine  de  la  maladie. 

29°  Bactéries  du  choléra.  —  Le  mode  de  propagation  de  cette  ma- 
ladie a  été  l'objet  de  controverses  qui  se  renouvellent  à  chaque  épi- 
démie et  sont  loin  d'être  épuisées  ;  il  est  cependant  un  certain  no  m  lire 
de  faits  qui  paraissent  définitivement  acquis.  On  sait  que  le  choléra 
est  endémique  dans  l'Inde  et  qu'il  est  assez  fréquemment  transporté 
dans  d'autres  contrées  par  des  voyageurs,  et  surtout  par  des  pèlerins  : 
il  est  donc  transmissible  par  l'homme. 

La  transmission  se  fait-elle  directement  ou  seulement  par  l'inter- 
médiaire du  milieu  ?  En  d'autres  termes,  la  maladie  est-elle  conta- 
gieuse ou  infectieuse  ?  La  question  n'est  pas  encore  complètement 
résolue,  mais  elle  n'a  en  somme  qu'une  importance  relative,  car  l'in- 
fection ainsi  comprise  ne  diffère  guère  de  la  contagion;  elle  indique 
seulement  que  l'agent  délétère  émané  de  l'individu  malade  doit  subir 

(I)  Jaccoud,  Bulletin  de  l'Acatl.  de  méd.,  1877. 

(2*  Bouchard  /itiologie  de  la  fièvre  typhoïde  (Congrès  ^éditai  international  de  Geneee, 
1877).  -  H.  Guéneau  de  Mussy,  Bull,  de  l'Acad.  de  médi.  1877.  -  Murchison,  A  trentM 
on  c'ontinued  fevers  ofGreat  liritain.  London,  1873. 

(3)  Consulter  sur  ce  sujet  L'importante  communication  de  M.  H.  Guéneau  de  Mussy  a 
J'Académie  de  médecine,  1877. 
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une  certaine  modification  avant  d'infecter  un  nouveau  sujet.  Le  fait 
que  l'on  peut  surtout  invoquer  en  faveur  de  l'infection,  c'est  l'immu- 
nité singulière  que  présentent  certaines  localités  voisines  de  grands 
foyers  épidémiques.  La  présence  dans  l'air  et  dans  l'eau  d'un  pays  des 
produits  émanés  d'un  cholérique  ne  suffit  pas  pour  y  amener  l'épi- 

I    démie,  il  faut  en  outre  des  circonstances  atmosphériques  ou  lelluri- 

I    ques  indéterminées  jusqu'ici. 

Pettenkofer,  pour  le  choléra  comme  pour  la  fièvre  typhoïde,  atta- 

I  che  une  grande  importance  à  la  constitution  du  sol  et  à  l'état  de  la 
nappe  d'eau  souterraine  ;  l'agent  infectieux  se  développerait  surtout 
dans  les  moments  où  cette  nappe  s'abaisse;  cette  théorie  ne  paraît 
pas  d'accord  avec  les  faits,  car  on  a  vu  des  épidémies  éclater  dans 
toutes  les  saisons  et  par  tous  les  temps. 

Le  contage  est  transmis  surtout  par  les  individus  ;  la  maladie  ne 
pénètre  jamais  dans  les  îles  où  la  quarantaine  est  bien  faite;  elle 
semble  pouvoir  se  propager  aussi  par  l'eau  potable  infectée  par  les 
déjections  cholériques;  on  l'a  vue  souvent  atteindre  un  grand  nombre 
de  sujets  dans  une  même  maison;  Koch  nie  sa  transmission  par  l'air 
sec. 

La  théorie  de  contagion  a  été  soutenue  pour  le  choléra  par  Fortina 
(1857),  Ayre  (1857),  Huss  (1865),  M.  Garty  et  Dowe  (1866),  Ercolani, 
Macnamora  (1870),  Murray  (1870);  en  1874,  Nedwelzky  y  a  décrit  un 
parasite. 

Des  observateurs  courageux  ont  voulu  mettre  à  profit  l'épidémie  de 
choléra  qui  récemment  a  ravagé  l'Egypte  pour  chercher  à  déterminer 
quelle  est  la  nature  de  l'agent  infectieux  qui  le  produit  ;  chacun  sait 
qu'une  mission  française,  composée  de  MM.  Straus,  Thuillier,  Nocard 
et  Roux  (1),  et  une  mission  allemande,  dirigée  par  R.  Koch,  se  sont 
rendues  presque  simultanément  à  Alexandrie  et  ont  pu  y  étudier  la 
maladie  sur  place;  la  perte  cruelle  qu'ont  faite  les  Français  en  la 
personne  de  Thuillier  est  présente  à  tous  les  esprits. 

Koch  (2)  a  trouvé  constamment  dans  ses  autopsies,  dont  le  nombre 
approche  actuellement  la  centaine,  et  dans  les  selles  des  cholériques, 
un  micro-organisme  qu'il  considère  comme  l'agent  générateur  du 
choléra.  C'est  un  bacille  dont  la  longueur  atteint  la  moitié  ou  au  plus 
les  deux  tiers  de  celle  du  bacille  tuberculeux  ;  il  est  plus  massif  et  plus 
épais  que  celui-ci  et  présente  une  légère  incurvation  (fig.  114);  il  n'est 
pas  rare  de  voir  deux  de  ces  bacilles  se  réunir  et  former  ainsi  un  S. 
Il  peut  parfois  dans  leurs  cultures  se  produire  d'autres  formes:  ce 

(1)  Lecholéraen  Êgypte  en  1883.  Rapport  fait  par  MM.  Straus,  Roux,  Thuillier  et  Nocard. 

(2)  Koch,  Confcrenz  zur  Erœrterung  der  Choiera  {rage  in  Berlin  (Berlin,  klin.  Wochens. 
1884);  Ueber  die  Cholera-Bacteries  (Deutsche  med.  Wochenschr.,  188-4). i 

Hallopbau,  3e  édition.  17 
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sont  des  filaments  allongés,  ondulés  et  très  semblables  aux  spirilles 
de  la  fièvre  récurrente  (fig.  115);  Koch,  en  raison  de  ces  faits,  considère 


1  "    _   J         ^.  o 


Fig.  114.  —  Spirille  du  choléra. 


Fig.  145.  —  Spirilles  du  choléra 
de  cultures  dans  le  bouillon. 


son  komma-bacillus  comme  une  forme  intermédiaire  entre  les  ba- 
cilles et  les  spirilles. 

Ces  bacilles  se  colorent  aisément  par  les  mêmes  moyens  que  les 
autres  bactéries  ;  il  est  facile  d'en  démontrer  la  présence  dans  le  con- 
tenu et  dans  la  muqueuse  de  l'intestin  des  cholériques.  Il  est  égale- 
ment facile  de  les  cultiver  dans  le  bouillon,  le  lait,  le  sérum,  la  géla- 
tine, et  leurs  cultures  sont  tout  à  fait  caractéristiques.  La  gélatine 
particulièrement  se  liquéfie  dans  leur  voisinage  immédiat;  ils  s'y  en- 
foncent et  y  forment  une  dépression  en  entonnoir.  C'est  à  une  tem- 
pérature,de  30°  à  40°  qu'ils  se  développent  le  plus  activement  ;  mais 
ils  peuvent  se  cultiver  également  malgré  le  froid.  Par  contre,  ils  ne 
supportent  pas  l'absence  d'oxygène;  ils  sont  aérobies.  Ils  meurent 
rapidement  dans  .un  milieu  acide  et  dans  un  milieu  sec. 

Ce  microbe,  d'après  Koch,  ne  manque  jamais  dans  l'intestin  des 
cholériques;  cet  auteur  l'a  trouvé  également  dans  l'eau  d'un  étang 
qui  était  le  centre  d'un  foyer  épidémique. 

Les  bacilles  sont  nombreux  dans  le  contenu  riziforme  de  l'intes- 
tin, ainsi  que  dans  les  tubes  glandulaires  et  à  la  surface  des  plaques 
intestinales,  et  ils  se  creusent  un  chemin  sous  l'épithélium  glandu- 
laire; on  les  trouve  aussi  dans  le  tissu  sous-jacent  et  jusque  dans  les 
fibres  musculaires  de  la  paroi  intestinale;  dans  les  cas  où  la  mu- 
queuse est  infiltrée  de  sang,  leur  siège  principal  est  la  partie  inférieure 
de  l'intestin  grêle.  Koch  les  a  cherchés  en  vain  dans  le  sang  et  les 
autres  viscères. 
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La  découverte  de  Koch  a  été  confirmée  par  van  Ermengen,  Nicati 
et  Rielsch,  Doyen,  Gornil  et  Babès,  Watson,  Cheynes,  Finkler  et  Prior,  1 
Ceci  et  autres,  qui  tous  considèrent  comme  constante  la  présence  de 
son  bacille  dans  l'intestin  des  cholériques. 

Huppe  (1),  en  observant  au  microscope  le  contenu  des  cultures  du 
bacille-komma,  a  constaté  que  les  micro-organismes  deviennent  moins 
mobiles  lorsque  leur  milieu  s'épuise  en  éléments  nutritifs  et  en  même 
temps  qu'ils  s'allongent  en  filaments  contournés  en  spirales;  bientôt 
l'on  voit  paraître  sur  leur  trajet  de  petites  spores  qui  s'en  séparent; 
elles  peuvent  devenir  assez  nombreuses  pour  former  une  zooglée  ;  ces 
spores  sont  immobiles  et  ne  se  multiplient  pas,  mais  elles  peuvent  à 
leur  tour  se  transformer  en  bacilles-kommâ;  ce  sont  des  arthrospo- 
res.  Ces  particularités  ont  conduit  Huppe  à  ranger  ces  bacilles-komma 
parmi  les  spirochaètes,  et  à  les  différencier  des  vibrions  et  des  spi- 
rilles, la  fructification  par  arlhrospore  appartenant  à  ceux-là,  tandis 
que  chez  ceux-ci  la  formation  des  spores  est  endogène.  Van  Ermen- 
gen (2)  a  également  vu  des  bacilles  virgules  portant  des  masses  glo- 
buleuses qui  ne  sont  vraisemblablement  autres  que  les  spores  décrites 
par  Huppe.  Koch  croyait  que  son  parasite  ne  se  rencontrait  que  dans 
l'intestin.  Doyen  (3)  l'a  trouvé  récemment  dans  les  reins  et  dans  le 
foie,  non  seulement  chez  les  cholériques,  mais  aussi  chez  les  animaux 
inoculés. 

Nicati  et  Rielsch  (4),  en  1884,  ont  produit  des  accidents  choléri- 
formes  chez  les  cobayes  en  leur  introduisant,  soit  dans  l'estomac  à 
l'aide  d'une  sonde,  soit  dans  le  duodénum,  le  contenu  intestinal  des 
cholériques:  les  uns  sont  morts  presque  aussitôt,  sans  doute  par  into- 
xication; les  autres,  le  troisième  et  le  quatrième  jour,  dans  l'algidité 
et  après  avoir  présenté  de  la  diarrhée  et  des  contractures  ;  des  injec- 
tions ont  été  pratiquées  chez  des  chiens  dans  le  canal  cholédoque,  et 
l'un  d'eux  a  succombé  au  milieu  d'accidents  cholériformes  ;  enfin  des 
injections  de  bile  cholérique  renfermant  les  bacilles  virgules  ont 
donné  le  même  résultat. 

Peu  après,  van  Ermengen  a  réussi  à  produire  également  des  acci- 
dents très  semblables  à  ceux  du  choléra  chez  les  cobayes  en  leur  in- 
jectant dans  le  duodénum  des  cultures  de  bacilles-komma,  et  il  a 
constaté  dans  leur  muqueuse  intestinale  des  lésions  analogues  à 
celles  que  l'on  trouve  dans  cette  maladie. 

(1)  Huppe,  Ueber  die  Dauer forme  des  sog.  Komma  Bacilles  {Fortschritt  d.  Med.  1885) 

(2)  Van  Ermengen,  Recherches  sur  le  choléra  asiatique.  Bruxelles,  1885.  ' 

(3)  Doyen,  Recherches  anat.  et  expér.  sur  le  choléra  épidém.  {Arch  de  phus  1885) 

(4)  Nicati  et  Rielsch,  Recherches  sur  le  choléra,  le  bacille  [en  virnule  dans  Varan  Jilmo 
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Depuis  lors,  Koch  (1)  dit  avoir  obtenu  des  résultats  positifs  en  pro- 
cédant de  la  manière  suivante  :  Il  prend  des  cobayes  auxquels  iï 
administre  cinq  centimètres  cubes  d'une  solution  de  soude  à  b  p.  100  ; 
vingt  minutes  plus  tard,  il  injecle  dans  l'estomac  10  centimètres  cu- 
bes d'un  bouillon  qui  contient  des  bacilles  virgules,  et,  immédiate- 
ment après,  dans  la  cavité  péritonéale,  de  la  teinture  d'opium  à  la 
dose  de  1  centimètre  cube  par  200  grammes  de  poids  de  l'animal. 
Le  lendemain,  les  animaux  sont  malades,  leurs  poils]  se  hérissent, 
leurs  extrémités  s'affaiblissent,  ils  succombent  au  bout  de  un  à  trois 
jours,  et  à  l'autopsie  on  trouve  l'intestin  grêle  rempli,  ainsi  que  l'es- 
tomac et  le  cœcum,  d'un  liquide  alcalin  riche  en  bacilles  virgules. 

On  pourrait  reprocher  a  ces  diverses  expériences  de  nécessiter  un 
traumatisme  abdominal  capable  de  produire  les  accidents  ;  cette  ob- 
jection ne  peut  être  opposée  à  celle  de  Doyen,  qui  a  provoqué  des 
accidents  cholériformes  en  introduisant,  dans  l'estomac  de  cobayes, 
d'abord  de  1  gr.  6  à  1  gr.  8  d'une  solution  à  60  p.  100  d'alcool  par 
100  grammes  de  poids  de  l'animal,  puis  une  culture  pure  de  bacilles 
virgules.  Quelques  heures  après,  il  a  vu  les  poils  se  hérisser,  les 
membres  se  raidir  comme  s'ils  étaient  le  siège  de  crampes,  et  la  mort 
est  survenue  dans  l'algidité  et  le  coma  ;  ceux  des  animaux  qui  ont 
survécu  deux  ou  trois  jours  ont  été  pris  au  bout  de  douze  à  vingt- 
quatre  heures  d'une  diarrhée  très  abondante. 

La  bacille  cholérique  paraît  avoir  une  existence  assez  fragile  et  ne 
se  multiplier  que  dans  certains  milieux  ;  Babès  a  trouvé  que  les  solu- 
tions de  gélatine  à  10  p.  100  sont  celles  qui  lui  conviennent  le  mieux  ; 
si  l'on  augmente  ou  si  l'on  diminue  la  proportion  de  gélatine,  son 
développement  ne  s'accomplit  plus  régulièrement. 

Le  même  auteur  a  reconnu  qu'il  péril  rapidement  dans  l'eau  dis- 
tillée. D'après  Koch,  il  perd  sa  vitalité  en  vingt-quatre  heures  dans 
les  fosses  d'aisances,  en  six  jours  dans  l'eau  d'un  canal,  en  vingt- 
neuf  jours  dans  l'eau  de  fontaine. 

L'action  pathogène  de  ce  bacille  doit  être  attribuée  à  une  substance 
qu'il  sécrète  :  on  ne  peut  interpréter  autrement  les  cas  où  l'ingestion 
de  sa  culture  produit  la  mort  en  quelques  instants  non  plus  que 
ceux  où  on  ne  le  trouve  qu'entrés  faible  quantité  ;  il  faut  comprendre 
de  la  manière  les  cas  où  les  recherches  des  observateurs  les  plus- 
compétents  n'ont  donné  que  des  résultats  négatifs;  sans  doute  les 
microbes  y  existaient,  mais  en  trop  [petit  nombre  pour  y  être  re- 
connus ;  c'est  l'opinion  de  Koch,  de  van  Ermengem,  de  Nicati  et 

(I)  Koch,  Conferenz  zur  Erœrterung  der  Cholerafrage  [Zweilos  Jahr)  gchalten  im 
Kaiserl.  Gesund.  Am.  {Berl.  klin.  Wochenschr.,  1885). 
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Rietsch;  M.  Gabriel  Pouchet  a  réussi  à  extraire  en  petite  quantité 
un  alcaloïde  toxique  des  selles  cholériques  (l);Klebs  croit  également 
avoir  établi  l'existence  d'un  poison  du  choléra  ;  les  symptômes  qu'il 
lui  a  vu  produire  diffèrent  cependant  notablement  de  ceux  de  cette 
maladie. 

On  ne  connaît  encore  que  très  imparfaitement  les  produits  solubles 
engendrés  par  les  bacilles  cholériques  ;  il  en  est  un  cependant  qui  a 
-al tiré  l'attention  dans  ces  derniers  temps,  c'est  le  rouge  cholérique, 
combinaison  d'indol  et  d'acide  azoteux;  il  a  été  découvert  par 
Poehl,  et  étudié  depuis  parBudjwid,  Brieger  et  Dunham. 

On  ignore  encore  quelle  peut  être  l'action  pathogénique  du  microbe 
cholérique.  Plusieurs  auteurs  assurent  que  le  bacille  virgule  n'a  rien 
de  spécial  au  choléra.  Lewis  (2)  en  aurait  découvert  un  semblable 
dans  la  bouche  d'une  personne  bien  portante;  M.  Héricourt  (3)  a 
signalé  dans  les  eaux  de  la  Basse- Deule  à  Lille  un  bacille  virgule,  et 
Finckler  et  Prior  (4)  assurent  que  ce  microbe  se  rencontre  constam- 
ment dans  les  selles  du  choléra  nostras  ;  Koch  et  Meyhôfer  contestent 
cette  assertion  (5). 

D'après  Koch,  aucun  de  ces  bacilles  n'est  semblable  au  sien  : 
celui  de  Lewis  est  plus  gros,  plus  élancé,  moins  obtus  aux  extrémités 
•que  celui  du  choléra  ;  il  ne  pullule  pas,  à  l'encontre  de  ce  dernier, 
dans  une  gélatine  peptonisée  neutre  ou  faiblement  alcaline;  quant 
à  celui  de  Finckler  et  Prior,  il  diffère  nettement  par  sa  culture  du 
microbe  cholérique. 

Emmerich  a  plusieurs  fois  cherché  en  vain  le  bacille  de  Koch  et  il 
a  rencontré  constamment,  avec  son  collaborateur  Biichner,  un  autre 
bacille  qui  rappelle  beaucoup  par  sa  forme  et  ses  cultures  celui  de 
la  fièvre  typhoïde.  Les  observations  de  ces  auteurs  sont  restées  isolées 
et  il  paraît  bien  établi  que  le  bacille  de  Koch  est  l'agent  infectieux  du 
choléra^ il  peut  être  fort  difficile  à  découvrir,  car  Schottelius  est  ar- 
rivé plusieurs  fois  à  l'obtenir  par  la  culture  alors  qu'il  n'avait  pu  en 
trouver  trace  par  l'examen  microscopique. 

30°  Bactéries  du  tétanos.  Carie  etRattone  (6)  ont  établi  expérimentale- 
ment en  1884  que  le  tétanos  est  inoculable  aux  animaux  et,  par  consé- 

(')  G-  Pouchet,  Sur  la  présence  des  sels  biliaires  dans  le  sanq  des  eAaliriuùn  <>t 
I  existence  d'un  alcaloïde  toxique  dans  leurs  déjections  (C.  r.  de  l'Acad.  des  se  18S4) 
Joie, a^Lancet I\^cmorandum  in  lhe  comma-shaped  bacillus  alleged  to  be  de  cause  of 
•    (3)  Héricourt,  Revue  scient.,  1884. 

(4)  l-'incklcr  et  Prior,  Forscli.  ùber  Ckolerabacterien  (Ergxnzunqs  Hefte  ~um  rv«^7 
àlatt  fùr  allg.  Gesundhdtsp/lege,  1885).  9  ~"m  Lentral- 

(5)  Mcyhofer,  Section  ein  Fallen  von  choiera  nostras  {Deutsch.  med.  Wochensch  Ififif» 

s™  * studiospeciment suu' etioLf-d- Man0    *  rA^Z  iZt 
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quent  de  nature  infectieuse;  l'année  suivante,  Nicolaier  (1)  a  reconnu 
l'existence  dans  le  sol  de  bacilles  dont  l'inoculation  amena  chez  les 
animaux  le  développement  de  celte  maladie  ;  en  4886,  Rosenbach  (2)  a 
constaté,  chez  l'homme,  la  présence  de  ces  mêmes  bacilles  dans  les 
lésions  qui  en  sont  le  point  de  départ.  De  nombreuses  observations, 
parmi  lesquelles  nous  citerons  surtout  celles  de  Hochsinger  (3)  et  de 
\.  Eiselsberg  (4),  sont  venus  confirmer  celte  découverte;  enfin  Hoch- 
singer affirme  que  la  culture  pure  de  ces  bacilles  inoculés  aux  ani- 
maux leur  donne  le  tétanos.  La  démonstration  cependant  n'esl  pas 
complète;  il  a  été  impossible  jusqu'ici  d'obtenir  des  cultures  et  de 
pratiquer  des  innoculations  en  séries;  la  première  culture  a  seule  don- 
ner des  résultats  positifs  et  encore  non  constamment;  MM.  Chante- 
messe  et  Widal  (5),  après  avoir  trouvé  le  microbe  de  Nicolaier  dans  la 
terre  extraile  d'un  parquet  d'une  salle  où  se  reproduisait  fréquem- 
ment des  cas  de  tétanos,  ont  cherché  en  vain  à  provoquer  la  maladie 
par  l'inoculation  de  son  produit  de  culture  ;  ils  tendent  à  admettre 
que,  dans  les  conditions  artificielles  inhérentes  à  l'expérimentation, 
les  bacilles  de  Nicolaier  perdent  leur  virulence  tout  en  conservant 
leur  faculté  de  germination. 

Ces  bacilles  sont  de  fins  bâtonnets  qui  forment  dans  les  points  infes- 
tés des  amas  irréguliers  ;  ils  présentent  souvent,  à  l'une  de  leurs  extré- 
mités, une  spore  ovale  et  brillante  dont  le  diamètre  est  de  trois  à 
quatre  fois  supérieur  au  leur;  ils  ressemblent  à  des  épingles;  beau- 
coup de  spores  semblables  sont  libres  parmi  eux.  Brieger  a  isolé  de 
leurs  produits  et  cultures  une  substance  toxique,  la  tétanine,  qui,  à 
faible  dose,  produit  chez  les  souris  des  accès  nettement  caractérisés  de 
tétanos,  et  trois  autres  substances,  la  tétano-toxine,  la  spasmo-toxine 
et  un  chlorhydrate  de  toxine,  qui  donnent  lieu  à  des  accidents  très 
semblables  :  il  est  très  probable  que  c'est  par  l'intermédiaire  de  ces 
poisons  qu'agit  le  bacille  tétanique.  Cependant  Flûgge  (6)  et  Rosen- 
bach ont  constaté  la  présence  de  ce  bacille  dans  le  système  nerveux 
central. 

Ces  bacilles  et  leurs  spores  se  trouvent  en  abondance  à  la  surface 
du  sol,  surtout  dans  la  poussière  des  routes.  C'est  sans  doute  de  là 

M)  Nicolaier,  Boitr.  sur  JEtiol.  d.  Wundstarrkrampfes.  Gœttmgen,  1885. 

(2)  Rosenbacb,  Zur  JEtiol.  des  Wundstarrkrampfes  bei  Menschen  (Arch.  f.  Mm.  UM 

r7;f)ieHochsi!;gcr,  Zur  JEtxol.  d.  menscld.  Wouhtarrkrampf.s  {Centralbl.  fia-  Bàkteri  1 

^T'SS^,  Experim.  Beitr.  1  ^tloL  der  Wundsta^-krampf.  {Wiener  */.*. 

f^SES*^  Wid.l,  Reeherckes  sur  léliologie  du  ténanos  {Bull.  Média.,  «88»). 
(6)  Fliigge,  Die  Mikroorganismen. 
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que  proviennent  le  plus  ordinairement  ceux  dont  l'inoculation  enr- 
gendre  la  maladie.  M.  Verneuil  (1)  pense  qu'ils  sont  le  plus  souvent 
transmis  par  les  chevaux;  l'école  d'Alfort  le  conteste.  Ils  se  trans- 
mettent également  de  l'homme  à  l'homme.  Tous  les  sujets  ne  sem- 
blent pas  leur  offrir  un  milieu  favorable.  Ils  ne  donnent  lieu  au  téta- 
nos que  chez  les  sujets  prédisposés. 

31°  Bactéries  de  la  tuberculose.  —  A.  Robert  Koch  a  démontré  en  1882 
l'existence  d'un  microbe  de  la  tuberculose;  mais,  depuis  plusieurs 
années  déjà,  l'expérimentation  avait  établi  que  les  produits  tubercu- 
leux sont  inoculables,  et  l'on  pouvait  par  conséquent  y  affirmer  l'exis- 
tence d'une  substance  vivante,  capable  de  se  multiplier  dans  l'orga- 
nisme. C'est  à  M.  Villemin  (2)  que  revient  l'honneur  d'avoir  mis  ce 
fait  en  évidence  ;  dans  une  communication  faite  à  l'Académie  de  mé- 
decine, le  5  décembre  1865,  cet  éminent  pathologiste  annonçait  qu'il 
avait  réussi  à  inoculer  chez  des  lapins  de  la  matière  tuberculeuse;  il 
en  avait  introduit  une  parcelle  sous  les  téguments  de  la  base  de  l'o- 
reille, et,  quinze  jours  après,  ils  avait  trouvé  des  tubercules  dans 
beaucoup  d'organes. 

Ces  expériences  ont  été  depuis  lors  fréquemmentrenouvelées,  et  ceux 
qui  les  ont  répétées  ont  reconnu,  à  peu  d'exceptions  près,  que  l'inocu- 
lation de  produits  tuberculeux  donne  lieu  à  la  production  de  granula- 
tions et  de  nodules  disséminés  :  nous  citerons  particulièrement  celles 
de  MM.  Hérard  et  Cornil  (3),  Lebert  (4),  Roustan  (5),  Cbauveau  (6)  et 
Parrot  (7)  en  France;  de  Waldenburg  (8),  Bernhardt  (9),  Klebs  (10)  et 
Gerlach  (11),  en  Allemagne  ;  de  John  Simon  (12),  Andrew  Clark  (13)  et 
Wilson  Fox  (14)  en  Angleterre.  Plus  récemment,  MM.  Dieulafoy  et 
Krishaber  (15)  ont  confirmé,  par  de  remarquables  expériences  sur 
des  singes,  les  faits  annoncés  par  Villemin  :  sur  16  singes  inoculés 

(1)  Sur  l'prigine  et  la  nature  du  tétanos  (Discussion  à  l'Académie  de  médecine,  par 
MM.  Vernéuif;  Nocart,  Leblanc,  Trasbot,  Goubault,  La^ncau,  A.  Guérin  et  Laborde,  à  l'occa- 
sion des  mémoires  communiqués  par  MM.  Berger  et  Richelot,  1889. 

(2)  Villemin,  Causes  et  nature  de  la  tuberculose  (Bulletin  de  l'Académie  de  médecine. 
Paris,  1800,  t.  XXXII,  p.  152,  897);  Études  sur  la  tuberculose.  Paris,  18G8. 

(3)  Hérard  et  Cornil,  Société  de  biologie,  1868. 

(4)  Lebert,  inoculation  des  tubercules  (Bulletin  de  l'Acad.  de  médecine.  Paris,  1866-67, 
t.  XXXU,  p.  119). 

(5)  Roustan,  Thèse  de  Paris,  1877. 

(6)  Chauveau,  Gazette  hebdomadaire,  1372.  . 

(7)  Parrot,  Société  des  hôpitaux,  1869. 

'  (8)  Waldenburg,  Allyem.  med.  Zeit.,  1867. 

(9)  Bernhardt,  Deulsches  Archiv  f.  klin.  Medicin,  1869. 

(10)  Klebs,  Ueber  die  Enstehung  der  Tuberculose  (Virchow' 's  Archiv,  1868). 

(11)  Gerlach,  Ueber  die  Impfbarkeit  der  Tuberculose  (Yirchow's  Archiu,  1870). 

(12)  J.  Simon,  Med.  Times  and  Gazette,  1867. 

(13)  A.  Claik,  Med.  Times  and  Gazette,  1867.  •'.  .  .     ;  . 

(14)  \V.  Foi,  Lancct,  1868. 

(15)  Dieulafoy  et  Krishaber,  Bull,  de  l'Académie  de  médecine,  1881  et  1882. 
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avec  le  tubercule  de  l'homme,  12  sont  morts  tuberculeux  ;  sur  24  singes 
non  inoculés,  mais  ayant  vécu  en  promiscuité  avec  les  singes  inocu- 
lés, 5  sont  morls  tuberculeux  ;  sur  10  singes  inoculés  avec  du  pus  phleg- 
moneux,  un  seul  est  mort  tuberculeux;  sur  28  singes  tenus  éloignés 
de  toute  cause  de  contamination,  un  seul  est  mort  tuberculeux.  Les 
auteurs  concluent  :  1°  que  la  tuberculose  de  l'homme  est  essentielle- 
ment transmissible  au  singe  par  l'inoculation;  2°  que  la  tuberculose 
est  contagieuse  de  singe  à  singe  par  cohabitation. 

Chauveau  (1)  et,  après  lui,  Pauli  et  d'autres  expérimentateurs  ont 
reconnu  que  la  tuberculose  peut  se  transmettre  par  les  voies  diges- 
tives  et  que  l'on  peut  amener,  chez  des  animaux,  le  développement 
de  cette  maladie  en  leur  faisant  ingérer  des  produits  tuberculeux. 

Parmi  les  expériences  d'inoculation,  nous  devons  mentionner  tout 
particulièrement  celles  qu'a  pratiquées  Cohnheim  dans  la  chambre 
antérieure  de  l'œil,  car  elles  sont  tout  à  fait  démonstratives  :  l'intro- 
duction, au-dessous  de  la  cornée,  d'un  fragment  de  substance  tuber- 
culeuse provoque  d'abord  une  légère  kératite;  au  bout  de  quelques 
jours,  la  membrane  est  redevenue  transparente  et  l'on  voit  nettement 
le  fragment  implanté  au-devant  de  la  capsule  du  cristallin  ;  pendant 
plus  de  deux  semaines,  il  ne  se  produit  rien  d'appréciable;  mais,  au 
bout  de  vingt  à  trente  jours,  la  scène  change  :  on  voit  apparaître  à  la 
surface  de  l'iris  des  granulations  grisâtres  qui  se  multiplient  rapide- 
ment en  même  temps  qu'elles  augmentent  de  volume  ;  l'iris  rougit 
et,  dans  certains  cas,  il  se  produit  une  kératite  grave;  d'autres  fois  les 
choses  reslent  en  l'état;  les  granulations  persistent  jusqu'à  la  mort 
de  l'animal. 

Tappeiner  a  montré  que  l'on  peut  rendre  des  chiens  tuberculeux 
en  pulvérisant  dans  leur  niche  des  crachats  de  phlhisiques. 

La  doctrine  de  Villemin  n'a  pas  été  sans  soulever  de  vives  contra- 
dictions. Les  expérimentateurs  qui  n'ont  obtenu  que  des  résultats 
négatifs  sont  en  trop  petit  nombre  pour  que  leur  opinion  entre  en 
ligne  de  compte,  mais  il  est  une  série  de  faits  qui  méritent  au  con- 
traire au  plus  haut  degré  l'attention.  Dès  1867,  Lebert  et  Wyss  (2) 
annonçaient  qu'ils  avaient  amené  le  développement  de  granulations 
tout  à  fait  semblables  à  celles  de  la  tuberculose  en  introduisant  sous 
la  peau  d'un  animal  des  parcelles  de  matière  purulente  ou  cancé- 
reuse ou  du  poumon  enflammé.  Burdon  Sanderson,  Colin,  Empis, 
Cohnheim,  dans  une  première  série  d'expériences,  Waldenbourg  et 

(1)  Chauveau,  Tuberculose  expérimentalement  produite  par  l'ingestion  de  matière  tuber- 
ailpuvp  (Gaz.  méd.  de  Lyon,  18G8). 

2  LebeH  ét  Wyss,  Beitràge  sur  expérimentale  Pathologie  der  heerdarUgen  umschne- 
benen,  disseminirten  Lungen  EntziXndung  (Virchow's  Archiu,  1867). 
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Metzquer,  sont  arrivés  aux  mêmes  résultats  :  il  est  vrai  que  Gohnheim 
.a  depuis  déclaré  que  ses  expériences,  faites  au  milieu  d'animaux 
tuberculeux,  n'avaient  pas  la  signification  qu'il  leur  avait  d'abord 
attribuée;  mais  il  n'en  est  pas  moins  certain  que  l'on  peut  obtenir, 
.par  l'inoculation  de  produits  étrangers  à  la  tuberculose  et  même  de 
substances  tout  à  fait  inertes  (Browu-Sequard),  la  genèse  de  granu- 
lations identiques,  par  leur  caractères  anatomiques,  à  celles  de  la 
tuberculose.  Ces  faits  semblaient  ôter  toute  valeur  aux  expériences 
de  Villemin  :  on  doit  à  M.  Hippolyte  Martin  (1)  d'avoir  démontré,  par 
des  recherches  remarquablement  bien  conduites,  que  les  granulations 
engendrées  par  les  produits  non  tuberculeux  et  les  corps  inertes  ou 
irritants,  tels  que  les  poudres  de  lycopode,  de  poivre  rouge  et  de  can- 
tharides,  diffèrent  par  leur  nature  des  granulations  tuberculeuses, 
malgré  leur  identité  d'aspect  et  de  structure;  il  a  établi,  en  effet,  que 
celles-ci  sont  à  unhaut  degré  inoculables  en  séries,  tandis  que  celles-là 
ne  le  sont  pas;  il  a  montré  de  plus  que  la  granulation  non  tubercu- 
leuse reste  locale  et  ne  se  généralise  jamais.  Si  l'on  inocule  la  gra- 
nulation développée  par  l'introduction  sous  la  peau  de  corps  inertes 
ou  d'un  produit  inflammatoire,  cette  inoculation  reste  souvent  stérile, 
et  si  elle  produit  de  nouveau  des  granulation  locales,  celles-ci,  dès 
le  deuxième  ou  le  troisième  terme  de  la  série,  cessent  d'être  inocu- 
lables; les  granulations  tuberculeuses  au  contraire  se  généralisent  et 
peuvent  être  inoculées  indéfiniment  ;  peut-être  même  le  virus  tuber- 
culeux acquiert-il  une  intensité  croissante  quand  on  l'inocule  en 
séries  à  des  animaux  de  la  même  espèce:  «  Il  y  a  donc  lieu  de  décrire 
un  tubercule  infectant,  un  tubercule  légitime,  et  un  tubercule  non  in- 
fectant, non  généralisable  (2).  » 

M.  Toussaint  admet  également  que  la  tuberculose  vraie  se  reproduit 
en  séries  indéfinies,  et  qu'elle  augmente  même  d'énergie  avec  le 
nombre  des  inoculations. 

B.  Ces  expériences  démontraient  le  caractère  spécifique  et  infec- 
tieux delà  tuberculose,  et  Bouchard  (3)  était  endroit,  dès  1880,  de  la 
considérer  comme  parasitaire,  par  ce  fait  qu'elle  évoluait,  se  locali- 
sait et  se  généralisait  à  la  façon  des  maladies  infectieuses;  mais  son 
son  parasite  restait  inconnu:  c'est  à  R.  Koch  que  l'on  en  doit  la  dé- 
couverte. 

Cet  auteur,  en  effet,  a  mis  en  fait  que  l'on  peut  trouver  constamment, 

(1)  H.  Martin,  Recherches  anatomo-pathologiques  et  expérimentales  sur  le  tubercule. 
Thèse  de  Paris,  1879;  Recherches  sur  les  propriétés  infectieuses  du  tubercule  (Arch.  de 
physiologie,  1881,  p.  49  cl  272). 

(2)  H.  Martin,  loc.  cit. 

(3)  Buuchard,  Sur  tes  inaladies  infectieuses  (Rev.  de  méd.  et  de  chir.,  1881). 
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dans  les  produits  tuberculeux,  un  parasite  spécial,  que  ce  parasite  peut 
être  cultivé  et  que  Uinoculation  de  son  produit  de  culture  engendre  la  tu- 
berculose (1). 

Pour  constater  l'existence  du  parasite,  il  est  nécessaire  de  recourir 
à  des  artifices  de  préparation.  Koch  place  dans  une  solution  alcoo- 
lique de  bleu  de  méthylène  mélangée  avec  une  solution  de  potasse 
caustique  au  dix-millième  un  fragment  très  mince  de  produit  tuber- 
culeux préalablement  séché,  l'y  laisse  vingt-quatre  heures,  puis  le 
porte  pendant  une  ou  deux  minutes  dans  uue  solution  concentrée  de 
vésuvine  (brun  d'aniline  ou  de  Bismarck).  La  vésuvine  déplace  la 
couleur  bleue  de  tous  les  éléments,  à  l'exception  des  bacilles  qui  se 
détachent  ainsi  nettement  sur  le  fond  rouge  brun  de  la  préparation, 
quand  on  l'a  lavée  à  l'eau  distillée,  traitée  par  l'alcool,  éclaircie  par 
l'essence  de  girofle  et  montée  dans  le  baume  de  Canada.  Ces  bacilles 
sont,  d'après  Koch,  avec  ceux  de  la  lèpre,  les  seuls  éléments  qui  se 
comportent  ainsi. 

Ehrlich  (2)  a  modifié  de  la  manière  suivante  le  procédé  de  Koch  : 
la  préparation  est  chauffée  pendant  quelques  minutes  à  110°  pour  eu 
coaguler  l'albumine,  puis  placée  dans  de  l'eau  saturée  d'huile  d'ani- 
line additionnée  d'une  solution  alcoolique  saturée  de  fuchsine  dans  la 
proporlion  de  11/100;  elle  s'y  colore  d'une  manière  intense;  on  la 
traite  ensuite  par  un  mélange  d'acide  nitrique  avec  deux  parties 
d'eau;  au  bout  de  peu  de  temps,  elle  est  décolorée;  on  lave  alors  de 
nouveau  à  l'eau  distillée  ;  on  plonge  la  lamelle  pendant  quelques  se- 
condes dans  une  solution  aqueuse  concentrée  de  bleu  ou  de  violel  de 
méthyle;  la  préparation,  lavée  une  dernière  fois,  est  séchée  et  placée 
dans  le  baume  de  Canada.  Les  bacilles  sont  colorés  en  rouge,  les  cel- 
lules et  les  autres  microbes  en  bleu  ou  en  violet  (fig.  116). 

Ces  bacilles  sont  très  grêles  ;  leur  longueur  varie  de  2  à  5  [a  ;  rare- 
ment elle  atteint  7  p.;  ils  paraissent  assez  souvent  légèrement  incur- 
vés. Ils  peuvent  contenir  des  spores  sous  forme  de  granulations 
sphériques  ou  ovales  réfractant  fortement  la  lumière.  Ils  ne  meurent 
jamais  spontanément. 

Koch  a  trouvé  les  bacilles  clans  des  tubercules  du  poumon,  de  l'in- 
testin, du  foie,  de  la  rate,  des  reins  et  de  la  pie-mère,  dans  des  ar- 
thrites fongueuses,  et  plusieurs  fois,  mais  non  constamment,  dans 
des  ganglions  serofuleux  ;  ses  observations  ont  été  confirmées  par  la 
plupart  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question.  Spina,  de 
Vienne,  a  nié  la  présence  du  parasite  dans  les  granulations  des  sé- 

(1)  R.  Koch,  Ueber  Tuberculose  (Arch.  f.  Anat.  und  Physiologie,  p.  190,  1882). 

(2)  Ehrlich,  Deutsche  medic.  Wochens.,  1882.  —  Du  Cazal  et  Zuber,  Le  microbe  de  la 
tuberculose  (Revue' des  sciences  médicales,  1883). 
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reuses;  MM.  Corail  et  Babès(l)  ont  constaté  au  contraire  qu'elle  y  est 
presque  aussi  constante. 
On  voit  des  bacilles  dans  le  coagulum  fibrineux  qui  oblitère  le 
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Fig.  116.  —  Bacilles  tuberculeux  dans  un  crachat  coloré  par  la  fuchsine  et  le  violet  de 

méthyle  (Ziegler). 

vaisseau  situé  ordinairement  au  centre  de  la  granulation  tubercu- 
leuse ;  on  les  rencontre  également  dans  les  parois  des  vaisseaux  et  à 
leur  voisinage  ;  il  en  est  de  même  pour  les  granulations  pleurales. 
Dans  la  pleurésie  cbronique  tuberculeuse,  le  parasite  existe  dans  le 


lig.  117.  —  Cellules  géantes  avec  bacilles  et  noyaux  à  la  périphérie  (Birch-Hirschfeld). 

liquide  caséeux.  Dans  les  tubercules  des  muqueuses,  on  trouve  des 
bacilles  entre  les  cellules  épitbéliales,  dans  les  espaces  considérés 

(1)  Cornil  et  Babès,  Bulletin  de  l'Académie  de  médecine,  avril  et  mai  1883. 
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par  Ranvier  comme  des  voies  lymphatiques;  on  en  rencontre  égale- 
ment dans  les  coagula  inlravasculaires,  dans  les  cellules  embryon- 
naires des  tubercules  et  surtout  dans  les  cellules  géantes. 

On  sait  que  ces  cellules  renferment  des  noyaux  accumulés  à  leur 
périphérie.  D'après  Weigert  (1),  les  bacilles  se  déposent  surtout  à  la 
périphérie  de  la  partie  privée  de  noyaux,  sur  leurs  limites  et  dans  leurs 
interstices.  L'activité  nutritive  de  ces  cellules  a  été  stimulée  par  la 
présence  de  bacilles  ;  elles  ont  grossi  ;  leurs  noyaux  se  sont  mullipliés, 
et  un  moment  est  venu  où  leur  partie  centrale,  insuffisamment  nour- 
rie, s'est  caséifiée;  c'est  pour"  cette  raison  qu'on  la  trouve  vide  de 
noyaux  et  de  bacilles  alors  que  ces  mêmes  éléments  continuent  à 
se  multiplier  à  la  périphérie  (fig.  117).  Si  ces  vues  de  Weigert  sont 
exactes,  les  cellules  géantes  sont  des  éléments  en  voie  d'ensemen- 
cement qui  subissent  dans  leur  partie  centrale  une  nécrose  partielle. 

MM.  Cornil  et  Babès  ont  observé  les  bacilles  dans  les  différentes 
formes  de  tuberculose  pulmonaire  ;  ils  sont  très  abondants  dans  le 
liquides  des  cavernes  (fig. 116)  ;  ils  les  ont  vus  aussi  dans  les  tubercules 
des  ganglions,  de  la  rate  et  des  reins;  ils  manquent  souvent  dans  les 
masses  caséeuses,  mais  on  les  retrouve  dans  leurs  parois.  Treitel  (2) 
les  a  mis  en  évidence  dans  la  tuberculose  de  l'iris,  et  Ulrich  (3)  dans 
celle  de  la  conjonctive. 

On  en  a  aussi  constaté  la  présence  dans  l'urine  de  malades  atteints 
de  lésions  tuberculeuse  de  l'appareil  urinaire,  dans  le  pus  de  la  carie 
vertébrale  ainsi  que  dans  les  parois  et  les  grains  riziformes  (4)  de  l'hy- 
groma  et  des  synovites. 

C.  Smith  (5)  ayant  fait  respirer  un  phthisique  à  travers  un  tube 
fermé  par  de  l'ouate,  a  reconnu  dans  cette  ouate  le  bacille  tuber- 
culeux. 

Les  bacilles  se  rencontrent  dans  les  selles  des  phthisiques  qui 
ont  la  diarrhée  ;  ils  manquent  toujours  dans  celles  des  sujets  sains 
(Giacomi). 

Leur  présence  dans  les  crachats  des  tuberculeux  a  été  constatée 
plusieurs  centaines  de  fois,  alors  qu'ils  manquent  constamment  dans 
les  produits  de  sécrétion  des  autres  affections  pulmonaires  ou  bron- 
chiques ;  c'est  là  un  fait  d'une  grande  importance,  car  il  peut  servir 

(1)  Weigert,  Zur  Théorie  des  tuberkulœsen  Riesenzeller  (Deutsche  med.  Wochens.,  1885). 

(2)  Treitel,  Ein  Fall  von  operativ  gehuilter  Iristuberkidosc  (Sert.  klin.  Wochensch.,  1885). 

(3)  Ulrich,  Nachweis  der  Tuberlcelbacillen  bel  Conjonctival-Tuberkulosa  (Centralbl.  f. 
prakt.  Augenheilk,  1885). 

(4)  Nicaise,  Nature  tuboruleuse  des  hyyromas  et  des  synovites  à  grains  fibrineux  (Bull, 
de  l'Acai.  de  méd.,  1883). 

(5)  C.  Smith,  On  the  détection  of  the  bacilli  of  tuberclc  in  the  breath  of  consumptivc 
patiente  (Brit.  med.  journ.,  1883). 
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au  diagnostic  de  la  phthisie;  MM.  Héron  (1),  Cochez  (2),  Frœntzel  et 
Balmer  (3),  d'Espine  (4),  G.  Sée  (5),  Jaccoud  (6)  et  Debove  (7)  l'ont 
démontré. 

On  conçoit  que  les  crachats  puissent  être  un  moyen  puissant  de 
propagation  de  la  phthisie,  d'autant  plus  que  les  bacilles  présentent 
une  résistance  considérable  aux  causes  d'altération.  MM.  Malassez  et 
Vignal  ont  put  dessécher  et  mouiller  des  crachats  huit  fois  différentes, 
et  y  retrouver  an  bout  de  douze  jours  les  microbes  en  nombre  con- 
sidérable. 

Les  études  expérimentales  et  bactériologiques  ont  permis  de  recon- 
naître que  le  lupus  est  de  nature  tuberculeuse. 

Max  Schuller  (8)  a  provoqué  chez  les  animaux  le  développement 
de  granulations  en  leur  inoculant  ou  en  leur  faisant  inhaler  des  frag- 
ments de  lupus  réduits  en  bouillie.  Doutrelepont  a  constaté  la  pré- 
sence de  bacilles  dans  sept  cas  de  lupus  ;  ils  sont  moins  nombreux 
si  la  maladie  a  été  traitée.  MM.  Gornil  et  Leloir  (9)  n'ont  pas  obtenu 
les  mêmes  résultats  ;  ils  n'ont  trouvé  les  bacilles  que  dans  un  cas  de 
lupus  sur  douze;  ils  considèrent  néanmoins  cette  maladie  comme 
tuberculeuse,  car  ils  ont  obtenu  plusieurs  fois  des  inoculations  posi- 
tives avec  des  produits  où  l'on  ne  rencontrait  pas  de  bacilles.  Plus 
récemment,  Koch  a  trouvé  des  bacilles  dans  quatre  cas  de  lupus  ;  ils 
étaient  en  très  petit  nombre;  il  a  fallu  dans  un  fait  examiner  qua- 
rante-trois préparations  avant  d'en  rencontrer  un  (10)  ;  d'après  H.  Mar- 
tin (11),  les  inoculations  expérimentales  de  lupus  exécutées  jusqu'à  ce 
jour  ont  donné  tout  au  moins  autant  de  résultats  positifs  que  de  ré- 
sultats négatifs. 

Les  bacilles,  dans  les  cas  de  tuberculisation  miliaire  aiguë,  circulent 
avec  le  sang;  §ticker  (12)  en  a  reconnu  la  présence  dans  le  sang 
extrait  à  l'aide  du  piqûre  du  doigt  chez  deux  sujets  atteints  de  tuber- 
culose généralisée.  Auparavant,  Weichselbaum  avait  découvert  des 
bacilles  dans  le  sang  veineux  chez  trois  sujets  atteints  de  la  même 

(1)  Héron,  Brit.  med.  journ.,  p.  805,  1883. 

(2)  Cochez,  De  la  recherche  du  bacille  de  la  tuberculose,  etc.  (Union  médicale,  1883). 

(3)  Friintzel  et  Balmer,  Ueber  Tuberkulbacillen  in  den  verschiedenen  Stadien  der  Lungen 
tuberkulose  (Berlin  med.  Wochens.,  1883). 

(4)  D'Espine,  Bévue  de  la  Suisse  romande,  1882. 

(5)  G.  Sée,  Diagnostic  des  phthisies  douteuses  (Bull,  de  l'Acad.  de  méd.,  1883). 

(6)  Jaccoud,  Leçon  de  clinique  médicale,  1883-1884. 

(7)  Debove,  La  tuberculose  parasitaire.  Clinique  de  la  Pitié,  1883. 

(8)  Max  Schuller,  Exper.  und  histol.  Unters.  ùber  Enstehung  und  Ursachen  der  s/cro 
phulosen,  etc.  Stuttgard,  1880. 

(9)  Comil  et  Leloir,  Annales  de  dermatologie,  1883. 

(10)  E.  Besnier,  Le  lupus  et  son  traitement  (Annales  de  dermatologie,  1883). 

(11)  H.  Manin,  Étiologie  et  nature  du  lupus  (Annales  de  dermatologie,  1883). 

(12)  Sticker,  Ueber  das  Vorkommen  von  Tuberkel  bacille  im  Blute  bei  der  acuten  allge- 
meincn  Mdiiir tuberkulose  (Centralbl.  f.  klin.  il/ed.,  1885). 
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forme  de  tuberculose.  On  devait  s'y  attendre,  car  M.  Villemin  (i)  a 
reconnu  il  y  a  longtemps  que  le  sang  est  susceptible  de  développer  la 
tuberculose  par  l'inoculation. 

C.  Les  faits  que  nous  venons  d'énoncer  établissent  la  présence  d'un 
parasite  spécial  dans  tous  les  produits  tuberculeux  ;  pour  prouver 
qu'il  était  la  cause  même  de  la  maladie,  il  fallait,  avons-nous  dit,  le 
cultiver  et  produire  la  tuberculose  par  l'inoculation  du  produit  de 
culture;  c'est  ainsi  que  Davaine  a  procédé  pour  la  bactéridie  char- 
bonneuse ;  Koch  y  est  parvenu  pour  le  microbe  tuberculeux. 

Il  a  choisi  pour  milieu  de  culture  le  sérum  sanguin  du  bœuf  et  du 
mouton  recueilli  pur  dans  un  tube  de  verre  et  stérilisé  par  l'exposi- 
tion pendant  six  jours  à  une  température  de  58°,  puis  chauffé  à  65° 
pendant  le  temps  nécessaire  pour  le  coaguler  et  le  solidifier.  Il  obtient 
ainsi  une  masse  gélatiniforme,  ambrée  et  transparente. 

Ou  transporte  sur  cette  masse  une  particule  de  granulation  tuber- 
culeuse, et  l'on  place  le  tube  dans  un  appareil  à  incubation  où  l'on 
maintient  une  température  de  37°  à  38°  ;  le  développement  du  para- 
site est  fort  lent;  au  bout  de  8  jours  seulement  on  voit  les  nouvelles 
bactéries;  vers  le  dixième  jour,  elles  forment  de  petites  écailles  visi- 
bles à  l'œil  nu  ;  elles  continuent  à  se  développer  pendant  trois  ou 
quatre  semaines  ;  elles  représentent  alors  de  petits  nodules  assez  con- 
sistants pour  que  l'on  puisse  les  enlever  avec  un  fil  de  platine.  Ils  ne 
pénètrent  pas  dans  le  sérum  et  ne  contractent  avec  lui  qu'une 
adhérence  peu  prononcée  ;  ils  n'en  déterminent  pas  la  putréfac- 
tion. 

On  peut,  avec  ces  produits,  ensemencer  un  nouveau  sol.  Les  inocu- 
lations sur  les  animaux  ont  été  faites  avec  ces  produits  de  cultures, 
répétées  quatre,  six  ou  huit  fois,  et  continuées  pendant  80,  100,  et 
même  178  jours;  elles  ont  donné  des  résultats  constamment  positifs 
à  Koch,  qui  les  a  pratiquées  plus  de  deux  cents  fois  dans  des  condi- 
tions variées. 

Le  bacille  tuberculeux  offre  une  remarquable  résistance  aux  modi- 
fications du  milieu  dans  lequel  il  est  ;  il  supporte,  sans  perdre  ses 
propriétés  infectieuses,  des  températures  très  élevées,  ainsi  qu'un 
dessèchement  prolongé;  l'action  du  suc  gastrique,  celle  de  la  putré- 
faction qui  détruisent  la  plupart  des  bactéries  restent  longtemps  sans 

influence  sur  lui. 

La  plupart  des  auteurs  qui  ont  répété  les  expériences  de  Koch  sont 
arrivés  aux  mêmes  résultats.  Baumgarten  (2)  a  décrit  presque  en 
même  temps  que  lui  des  éléments  analogues. 

(1)  Villemin,  Éludes  sur  la  tuberculose.  Paris,  1868. 

(2)  Baumgarten,  Centralblatt,  1883. 


BACTÉRIES  INFECTIEUSES.  271 

M.  Cornil  (1)  a  admis,  dès  1883,  que  les  lésions  de  la  tuberculose 
sont  aussi  manifestement  liées  aux  bacilles  que  les  nodules  de  la 
lèpre;  ces  migro-organismes  se  propagent  parles  vaisseaux  sanguins 
et  lymphatiques,  car  on  les  trouve  surtout  dans  leur  cavité  et  à  leur 
périphérie  :  s'ils  manquent  dans  les  masses  caséeuses,  c'est  qu'ils  ont 
été  éliminés  ou  détruits.  Baumgarten  (2),  après  avoir  inoculé  des  cul- 
tures pures  de  bacille  dans  la  chambre  antérieure  de  l'œil  de  lapins 
albinos,  s'est  assuré  que  la  prolifération  de  ces  parasites  précède  cons- 
tamment l'apparition  des  néoplasmes  tuberculeux. 

Cependant  on  a  décrit,  dans  les  produits  tuberculeux,  des  microbes 
autres  que  les  bacilles,  et  capables  de  produire  la  maladie  par  ino- 
culation, mais  il  s'agit  là  sans  doute  de  pseudo-tuberculoses. 

MM.  Malassez  et  Vignal  (3),  dans  quatre  cas  de  tuberculose  inoculée, 
n'ont  trouvé  nulle  part  de  bacilles;  les  granulations  renfermaient 
des  masses  zoogléiques  de  forme  et  de  volume  variables,  constituées 
par  de  nombreux  micrococcus  immobiles,  très  rapprochés  les  uns  des 
autres  et  généralement  d'une  extrême  finesse.  Ils  diffèrent  de  celui 
qu'à  décrit  Klebs  sous  le  nom  de  monas  tuberculosum,  maïs  se  rappro- 
chent beaucoup  de  ceux  qu'ont  vu  MM.  Toussaint  et  Aufrecht. 

MM.  Malassez  et  Vignal  ont  conclu  de  ces  faits  qu'il  existe  une 
tuberculose  sans  bacilles  de  Koch  caractérisée  parla  présence  de  mi- 
crococcus et  de  courts  bâtonnets  réunis  en  masses  zoogléiques  ;  celles- 
ci  jouent  dans  les  tissus  qu'elles  infectent  le  rôle  de  corps  étrangers 
phlogogènes,  ces  auteurs  ont  proposé  de  désigner  cette  tuberculose 
sous  le  nom  de  zoogléique. 

Il  est  aussi  d'autres  tubercules  d'inoculation  non  bacillaires  dans 
lesquels  on  ne  dislingue  même  pas  de  zooglée  très  nette  ;  ils  semblent 
dus  à  la  présence  de  micrococcus  qui  seraient  de  même  espèce  que 
ceux  des  masses  zoogléiques,  mais  qui ,  au  lieu  d'être  groupés  en  amas, 
seraient  disséminées  dans  le  tissu  de  la  granulation  :  ce  qui  le  prouve, 
c'est  qu'ils  peuvent,  par  inoculation,  engendrer  des  tubercules  fran- 
chement zoogléiques. 

En  continuant  la  série  de  leurs  inoculations,  avec  ces  mêmes  pro- 
duits, ces  auteurs  ont  vu  apparaître  dans  les  granulations  tubercu- 
leuses le  bacille  de  Koch  ;  ils  se  demandent  si  la  masse  zoogléique  et 
les  bacilles  ne  sont  que  des  états  différents  d'un  même  microbe,  ou 
si  le  bacille  a  été  introduit  accidentellement  dans  les  produits  ino- 
culés. La  dernière  hypothèse  paraît  la  plus  vraisemblable.  Il  semble 

(1)  .  Cornil,  Bulletin  de  l'Académie  de  médecine,  1883. 

(2)  Baumgarten,  Die  Histogenèse  der  tuberk.  Process.  Berlin,  1885 
ph%l\ogieCml)  Vignâ1'  Tube''Culose  so°9iéique  (Société  de  biologie  et  Archives  de 
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bien  en  ellet  qu'il  s'agit  là  de  pseudo-tuberculoses  :  MM.  Charrin 
et  II.  Roger  (1)  ont  trouvé,  chez  un  cobaye,  dans  de  nombreuses, 
granulations  miliaires  tout  à  fait  semblables  à  celles  de  la  tuber- 
culose, de  petits  bacilles  différents  de  celui  de  Koch  ;  M.  Dor  (2)  a 
décrit  une  pseudo-tuberculose  streplo-bacillaires  ;  MM.  Grancher  et 
Ledoux-Lebard  (3)  ont  également  reconnu  l'existence  d'une  tubercu- 
lose zoogléique  et  ils  l'ont  reproduite  par  la  culture  et  en  ont  déter- 
miné les  caractères;  enfin  M.  Nocard(4),  d'accord  avec  ces  auteurs, 
affirme  qu'il  s'agit  dans  tous  les  cas  du  même  agent  infectieux  qu'ont 
décrit  M.  Malassez  et  Wignal  ;  il  en  est  probablement  de  même  pour  la 
pseudo-tuberculose  étudiée  récemment  par  Eberth. 

D.  D'où  vient  le  bacille  tuberculeux?  Existe-t-il  seulement  dans 
l'organisme  humain  ou  le  trouve-t-on  en  dehors  de  lui  '?  Koch  incline 
vers  la  première  hypothèse  par  cette  raison  qu'il  ne  se  développe 
qu'à  une  température  comprise  entre  30  et  41°  et  que,  dans  nos  cli- 
mats, il  n'existe  aucun  milieu  susceptible  de  rester  à  ce  degré  de> 
chaleur  pendant  le  temps  nécessaire  à  l'évolution  des  bacilles,  c'est- 
à-dire  pendant  deux  semaines;  le  bacille  tuberculeux  ne  pourrait 
donc  se  développer  que  dans  l'organisme  de  l'homme  ou  dans  celui 
des  animaux. 

Sa  localisation  habituelle  dans  les  poumons  montre  qu'il  pénètre  le 
plus  souvent  parles  voies  respiratoires;  les  phthisiques  sont  très  nom- 
breux ;  ils  expectorent,  le  plus  souvent,  pendant  des  années,  des  crachats 
dont  les  particules,  divisées  ou  desséchées,  peuvent  être  inhalées  par 
d'autres  sujets  et  pénétrer  ainsi  dans  leur  larynx,  leurs  bronches  ou 
leurs  poumons  etjs'y  multiplier  et  y  déterminer,  comme  dans  les  expé- 
riences citées  de  Tappeiner,  la  production  de  néoplasies  tubercu- 
leuses; c'est  là,  d'après  M.  Potain  (5),  le  mode  de  transmission  le  plus 
fréquent;  on  s'explique  ainsi  les  fails  de  contagion,  particulièrement 
entre  conjoints.  M.  Vallin  (6)  a  réuni  213  cas  où  la  tuberculose  s'est 
transportée;  par  contagion  :  dans  107  d'entre  eux  il  s'agissait  de 
conjoints. 

M.  Gornil  (7)  a  montré  que  la  contagion  s'exerce  aussi  dans  les  ate- 
liers, dans  les  casernes,  dans  les  bureaux,  dans  toutes  les  assemblées 

(1)  Charrin  et  Roger,  Sur  une  pseudo-tuberculose  bacillaire  (Comptes  ?<endus  de  la  Soc. 
de  biol.,  1888). 

(2)  Dor,  De  la  tuberculose  strepto-bacillaire  du  lapin  et  du  cobaye  (Comptes  rendus  de 

la  Soc.  de  biol,  1888). 

(3)  Grancher  et  Ledoux-Lebard,  Recherches  sur  la  tuberculose  zoogléique  (Arch.  de  met. 

expériment.,  1889). 

(4)  Nocard,  Sur  la  tuberculose  zoogléique  (Compt.  rend,  de  la  Soc.  de  biol.,  îssa). 

(5)  Potain,  De  la  transmission  de  la  phthisie  entre  époux  (Mev.  de  méd.,  1885). 

(6)  Vallin,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1886. 

(7)  Cornil,  Prophylaxie  de  la  tuberculose  (Acad.  de  médec,  /889). 
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de  personnes  saines  et  tuberculeuses;  M.  Marfan  (1)  cite  un  bureau 
comptant  vingt-deux  employés  dans  lequel  l'entrée  de  deux  phthisi- 
ques  fut  suivie  de  treize  cas  d'infection. 

Les  affections  aiguës  ou  chroniques  des  voies  respiratoires  peuvent, 
comme  l'a  démontré  M.  Debove  (2),  favoriser  l'infection  en  provoquant 
la  desquamation  des  différents  segments  de  la  muqueuse  de  l'arbre 
aérien;  d'autres  fois,  les  ganglions  lymphatiques  semblent  être  le  siège 
initial  des  lésions;  sans  doute  les  bacilles  ont  pénétré  dans  des  vais- 
seaux qui  y  aboutissent  en  s'introduisant  par  des  excoriations  de  la 
surface  cutanée  consécutives  à  de  légers  traumatismes,  tels  que  la  dé- 
chirure de  vésicules  d'eczéma  ou  de  pustules  d'ectbyma. 

Nous  avons  vu  que  les  expériences  de  Ghauveau  prouvent  la  possi- 
bilité de  l'infection  par  les  voies  digestives  ;  c'est  ainsi  qu'il  faut 
interpréter  les  faits  de  tuberculose  initiale  de  l'intestin;  elle  est  assez 
souvent  provoquée  par  l'ingestion  de  lait  provenant  de  vaches  in- 
fectées; il  faut,  pour  cela,  d'intéressantes  études  de  M.  Nocard  (3) 
l'ont  démontré,  que  ces  vaches  présentent  une  localisation  mammaire 
de  la  maladie.  M.  H.  Martin  (4)  a  obtenu,  trois  fois  sur  neuf,  des  résultats 
positifs  d'inoculations  pratiquées  dans  le  péritoine  de  cobayes  avec  du 
lait  de  Paris.  On  s'explique  ainsi  comment  la  tuberculose  primitive 
des  voies  digestives  est  relativement  fréquente  chez  les  enfants.  On 
cite  des  cas  dans  lesquels  la  maladie  a  débuté  par  la  langue  ou  par 
les  lèvres. 

Les  organes  génitaux  peuvent  également  servir  de  porte  d'entrée 
aux  bacilles.  Cohnheim  et  M.  Verneuil  ont  montré  les  premiers  qu'un 
homme  pouvait  contracter  une  tuberculose  uréthrale  en  ayant  des 
rapports  avec  une  femme  atteinte  de  tuberculose  utérine;  M.  Fer- 
net  (5)  a  recueilli  en  un  an  quatre  observations  analogues  dans  son 
service;  deux  d'entre  elles  concernaient  des  femmes;  on  doit  un 
fait  semblable  à.  M.  Richard  (6).  La  tuberculose  ainsi  acquise  se  loca- 
lise d'abord,  chez  l'homme,  dans  la  muqueuse  uréthrale,  l'épididyme 
et  les  vésicules  séminales;  chez  la  femme,  dans  les  annexes  de 
l'utérus. 

L'inoculation  par  la  peau  est  également  démontrée  par  l'observation 

(1)  Marfan,  Sur  une  épidémie  de  phthisie  pulmonaire  (Semaine  médicale,  1889). 

(2)  Debovp,  Leçons  sur  la  tuberculose  parasitaire  (Progrès  médical,  1883). 

(3)  Nocard,  Etudes  sur  l'inoculabili/é  du  suc  musculaire  et  du  lait  non  bouilli  des  vaches 
tuberculeuses  (Recueil  de  méd.  vétérin.,  1885). 

(4)  H.  Martin,  Fréquence  de  la  tuberculose  consécutive  à  l'inoculation  du  lait  vendu  à 
Paris  sous  les  portes  cochcres  (Rev.  de  méd.,  1884). 

(5)  Fernet,  T?'anvnission  de  la  tuberculose  par  les  rapports  sexuels  (Soc.  méd  des 
hôpitaux,  188i). 

(6)  Richard,  Transmission  de  la  tuberculose  par  les  voies  génitales  (Soc.  méd.  des  hnni- 
laux,  1885). 

Hallopeau,  3e  édition.  18 
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clinique  aussi  bien  que  par  l'expérimentation.  On  trouve  des  bacilles 
dans  l'affection  appelée  tubercule  anatoinique;  on  sait  que  Laennec 
est  mort  de  pbtbisie  après  avoir  été  atteint  d'un  de  ces  tubercules; 
un  de  nos  externes,  dont  l'observation  a  été  communiquée  à  l'Aca- 
démie par  M.  Vcrneuil  (1),  a  contracté  de  la  môme  manière  une  tuber- 
culose qui,  après  être  restée  longtemps  localisée  dans  les  os  du  doigt 
piqué  et  de  la  main,  a  fini  par  s'étendre  aux  vertèbres  et  amener  la 
mort.  Hanot  (2),  Holst  (3),  Verclière  (4),  Tscherning  (o),  Merklen  (tf)  et 
P.  Raymond  (7)  ont  publié  dernièrement  des  faits  de  tuberculose  cu- 
tanée parinoculation.  L'incubation  varie,  d'après  P.  Raymond,  de  huit 
jours  à  deux  mois. 

11  semble  enfin  que  cerlains  sujets  naissent  tuberculeux.  M.  Peter 
et  M.  Chauveau  ont  trouvé  des  tubercules  dans  les  fœtus  de  femmes  tu- 
berculeuses. Landouzy  et  Martin  (8)  ont  reconnu  récemment  :  1°  que 
des  fragments  de  poumons,  sains  en  apparence,  et  du  sang  de  fœtus 
de  pbthisique  inoculés  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  amènent  une 
tuberculose  généralisée  ;  2°  que  l'inoculation  de  fragments  de  placenta 
provenant  d'une  femme  phlhisique  donne  le  même  résultat;  3°  que 
le  sperme  d'un  cobaye  tuberculeux  inoculé  à  un  animal  de  la  même 
espèce  le  rend  également  tuberculeux.  Weigert  a  constaté  la  présence 
de  bacilles   caractéristiques  dans  le  sperme   de  sujets  tubercu- 
leux. Baumgarten,  après  avoir  fécondé  artificiellement  une  femelle 
de  lapin,  a  trouvé  des  bacilles  dans  l'ovule  de  cet  animal  (on  peut 
se  demander  avec  Virchow  si  l'œuf  aurait  pu  se  développer  mal- 
gré la  présence  de  ce  parasite).  Johne  a  publié  un  fait  de  tu- 
berculose fœtale  observée  chez  le  bœuf;  les  lésions  prédominaient 
dans  le  foie,  ce  qui  conduit  à  penser  que  les  microbes  ont  été 
transmis   de   la  mère  au  fœtus  par  le  cordon  ombilical.  Enfin 
Koubassoff  (9),  ayant  injecté  des  bacilles  tuberculeux  sous  la  peau  de 
femelles  gravides  de  cobayes,  a  constaté,  dans  trois  expériences,  que 
les  microbes  avaient  pénétré  dans  le  placenta  et  dans  le  lait  de  ces 
animaux  ainsi  que  dans  les  viscères  des  fœtus  ;  ceux  des  petits  que  l'on 
ne  tuait  pas,  survivaient  en  partie,  bien  que  tuberculeux.  Landouzy 

(1)  Verneuil,  Acad.  de  mëd.,  1884. 

(2)  Hanot,  Soc.  des  hôpitaux,  1883. 

(3)  Holst,  Semaine  médicale,  18S3. 

(4)  Verchère,  Des  portes  d'entrée  de  la  tuberculose.  Paris  1884 

(5)  Tscherning,  Inoculations-Tuberkulose  beim  Menschen(Fortschr.  de  Med.,  18So,  n 
(61  Merklen,  Soc.  mëd.  des  hôpitaux,  1885. 

(7)  P.  Raymond,  Contribution  à  l'étude  de  la  tuberculose  cutaux  par  inoculation  dn ecm 

(France  médicale,  1886).  .  .      „  ,  •    ;  ;>;,,,./-;../>  d* 

(8)  Landouzy  et  H.  Martin,  Faits  cliniques  et  expérimentales  pour  servir  alhstou,  de 

l'hérédité  de  la  tuberculose  {Jtev.  de  méd.}  1885).  #„,  wmrfiu 

(9)  Koubassoff,  Passade  des  microbes  pathogènes  de  la  mère  au  fœtus  (Comptes  rendS 
de  l'Académie  des  sciences,  1885). 
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et  Queyrat  (1)  expliquent  ainsi  la  fréquence  des  broncho-pneumonies 
tuberculeuses  chez  les  jeunes  enfants.  Faut-il  admettre,  d'après  ces 
données,  que,  comme  le  voulait  Cohnheim,  la  tuberculose  héréditaire 
résulte  toujours  de  la  transmission  directe  du  conlage  à  l'embryon 
par  le  père  ou  la  mère  infecté,  et  que  les  bacilles  restent  à  l'état  latent 
dans  le  corps  de  l'enfant  jusqu'au  moment  relativement  tardif  où  se 
manifestent  les  phénomènes  d'infection  ;  cette  conclusion  nous  paraî- 
trait prématurée  :  la  chose  est  possible,  mais  non  démontrée,  et  l'hy- 
pothèse qui  attribue  la  transmission  de  la  tuberculose  dans  une  famille 
à  une  prédisposition  commune,  à  un  trouble  dans  la  nutrition,  qui 
fait  de  l'organisme  un  milieu  favorable  à  la  réception  et  au  dévelop- 
pement du  contage,  ne  peut  être  rejetée. 

M.  Vallin  a  conclu  de  ses  recherches  que  l'hérédité  ne  se  produit 
guère  que  par  la  voie  directe,  c'est-à-dire  par  le  père  ou  par  la  mère; 
d'après  lui,  elle  n'est  due  que  très  exceptionnellement  à  l'atavisme'. 
«  L'enfant  à  beaucoup  de  chances  de  devenir  tuberculeux  quand  les 
mères,  à  l'époque  de  la  conception,  sont  déjà  tuberculeuses  ;  si  le  père 
seul  est  phlhisique,  les  enfants  restent  très  souvent  indemnes.  On 
ne  peut  encore  considérer  comme  démontrée  Ja  luberculisation  par 
conception,  c'est-à-dire  la  contamination  d'une  mère  saine  jusque-là 
par  le  produit  de  conception  qu'elle  porte  dans  son  sein  et  qui  pro- 
vient d'un  père  phthisique.  La  tuberculose  héréditaire  est  d'ordinaire 
précoce,  elle  apparaît  dans  l'enfance  ou  la  jeunesse;  la  tuberculose 
tardive  est  la  plus  souvent  acquise  (2).  » 

Il  faut,  pour  l'étude  de  la  transmissMlité  de  la  tuberculose,  tenir 
dans  tous  les  cas  grand  compte  des  conditions  de  réceptivité  :  tous 
les  hommes  sont  plus  ou  moins  en  rapport  avec  des  tuberculeux;  tous 
doivent  nécessairement,  étant  donnée  la  fréquence  de  la  maladie,  in- 
haler ou  ingérer  des  bacilles;  s'ils  ne  deviennent  pas  tous phthisiq'ues, 
c'est  que  la  plupart  n'offrent  pas  au  contage  un  milieu  favorable  à 
son  développement;  un  certain  nombre  d'entre  eux,  au  contraire, 
sont  prédisposés;  il  en  est  ainsi,  par  exemple,  des  scrofuleux;  d'autre 
part,  un  sujet,  préalablement  réfractaire,  peut  se  trouver  en  état  de 
réceptivité  sous  l'influence  de  circonstances  accidentelles,  qui  l'affai- 
blissent et  diminuent  sa  résistance,  telles  qu'une  maladie  générale 
I  insuffisance  de  l'alimentation,  les  excès,  le  surmènement  physique' 
le  séjour  prolongé  dans  un  milieu  mal  aéré  et  mal  éclairé,  la  grossesse 
et  surtout  l'état  puerpéral,  l'allaitement,  les  traumalismes  dans  la  ré- 
gion du  thorax.  On  doit  encore,  d'après  M.  Vallin,  considérer  comme 
des  conditions  favorables  à  la  contagiosité,  la  vie  en  commun,  sur- 

(1)  Landouzy  et  Queyrat,  Revue  de  Médecine,  188G. 

(2)  Vallin,  loc.  ' 
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tout  pendant  la  nuit,  les  relations  sexuelles,  la  gestation  dans  le  cas 
de  tuberculose  du  mari,  la  jeunesse  du  sujet  sain,  la  vie  sédentaire, 
l'état  avancé  des  lésions  chez  le  sujel  tuberculeux,  etc.  (1).  D'autres 
fois,  la  prédisposition  accidentelle  peut  être  locale. Il  semble  bien  ré- 
sulter cle  l'observation  clinique  que  les  inflammations  catarrhales 
des  voies  respiratoires,  provoquées  par  le  froid  ou  une  maladie  in- 
fectieuse, telle  que  la  rougeole  ou  la  coqueluche,  favorisent  le  déve- 
loppement de  la  tuberculose;  Beau,  Hérard,  Cornii  et  Hanot,  Jac- 
coud  sont  d'accord  à  cet  égard  (2)  ;  nous  aurions  tendance  à  admettre 
avec  M.  Schachmann  (3)  qu'il  en  est  de  même  pour  la  pleurésie  :  il 
est  établi  que  la  tuberculose  se  manifeste  souvent  à  la  suite  de  celte 
maladie  chez  des  sujets  qui  auparavant  n'en  présentaient  aucun  signe  ; 
M.  Landouzy  a  émis  l'opinion  qu'il  s'agirait,  en  pareil  cas,  d'une  tu- 
berculose latente  dont  la  pleurésie  serait  le  résultat;  l'hypothèse  que 
nous  formulons  nous  paraît  aussi  vraisemblable.  Les  deux  cas  peu- 
vent se  présenter. 

M.  Hanot  considère  de  même  les  inflammations  des  voies  diges- 
lives  comme  de  nature  à  favoriser  leur  luberculisation;  il  rappelle  que, 
d'après  Lasègue,  les  sujets  atteints  de  typhlite  à  répétition  contrac- 
teraient assez  fréquemment  une  tuberculose  intestinale  ou  péiïto- 
néale. 

Au  point  de  vue  de  la  localisation  des  lésions  provoquées  par  les 
bacilles  qui  ont  pénétré  dans  un  organisme,  il  faut  faire  la  part  des 
prédispositions  locales  créées  par  des  maladies  antérieures  ou  des  cir- 
constances accidentelles  ;  les  expériencesde  Schùller  (4)  sontàcet  égard 
pleinement  démonstratives  :  cet  auteur  inocule  la  tuberculose  a  un 
animal,  soit  par  les  voies  respiratoires,  soit  par  les  voies  digeslives, 
soit  par  la  peau,  puis  il  contusionne  une  région,  une  articulation  par 
exemple,  et  il  voit  bientôt  un  foyer  tuberculeux  se  produire  dans  cette 
partie  Les  troubles  locaux  de  la  nutrition  qu'a  produits  le  trauma- 
tisme ont  évidemment,  en  pareil  cas,  amené  des  conditions  favorables 
à  la  localisation  et  au  développement  des  microbes. 

Lorsque  le  contage  a  pénétré  dans  Vorganisme,  il  peut  rester  loca- 
lisé s'étendre  de  proche  en  proche  ou  envahi  tous  les  tissus.  On  ob- 
serve ainsi  des  faits  de  tuberculose  pulmonaire  osseuse  ou  cutanée 
dans  lesquels  les  lésions  restent  indéfiniment  circonscrites  au  point 
primitivement  envahi,  d'autres  où  elles  se  propagent  graduellement 

(A^si^'^S:  u.  mol.  Untersnck.  Uoer  die  Enstek.  u.  Ursack.  1er  scrof.  u. 
Gelenhentzund,  t8H0. 
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aux  parties  voisines  (1),  d'autres  enfin  où  elles  sont  suivies  d'une  tu- 
berculose miliaire  aiguë  généralisée. 

Le  siège  du  dépôt  initial  présente  à  ce  point  de  vue  un  intérêt  de 
premier  ordre.  Les  différents  tissus  sont  loin  d'offrir  au  conlage 
tuberculeux  un  terrain  également  favorable  et  de  réagir  d'une  ma- 
nière identique.  C'est  ainsi  que  les  lupus  ne  renferment  qu'un  petit 
nombre  de  bacilles,  qu'ils  ne  s'étendent  que  très  lentement  et  que, 
dans  la  plupart  des  cas,  ils  ne  se  compliquent  pas  de  tuberculose 
pulmonaire;  la  tuberculose  des  os  peut  également,  dans  beaucoup 
de  cas,  rester  localisée;  les  nombreux  succès  obtenus  par  les  chi- 
rurgiens dans  le  traitement  de  la  tuberculose  coxo-fémorale  (2)  en 
fournissent  la  preuve. 

La  propagation  des  bacilles  tuberculeux  peut  se  faire  :  1°  par  l'ac- 
croissement du  foyer  primitif;  2°  par  les  lymphatiques;  3°  par  les 
veines;  4°  par  les  membranes  muqueuses  ou  séreuses  en  rapport  avec 
le  foyer  initial  (3). 

La  propagation  par  les  veines  a  été  constatée  fréquemment  par 
Weigert  (4);  les  bacilles  y  déterminent  la  formation  d'un  caillot  qui 
peut  s'opposer  à  leur  pénétration  ou  la  retarder.  De  même,  leur  pro- 
gression à  travers  les  lymphatiques  s'arrête  aux  ganglions  où  ils 
séjournent  et  déterminent  la  production  de  foyers.  Les  séreuses  ne 
sont  jamais  envahies  que  secondairement;  les  bacilles  s'y  multiplient 
souvent  avec  rapidité  et  en  quantité  prodigieuse.  Comme  exemple  de 
propagation  par  les  muqueuses,  on  peut  citer  l'envahissement  des 
muqueuses  broncbiques'  et  pulmonaires  après  celui  de  la  muqueuse 
laryngée  et  ultérieurement  celui  de  la  muqueuse  digestive,  sans  doute 
par  les  microbes  que  contiennent  les  crachats  déglutis. 

Le  parasite  est-il  toujours  transmis  sous  la  forme  de  bacilles?  We- 
sener  (5)  a  reconnu,  dans  de  nombreuses  expériences  où  il  a  trans- 
mis la  tuberculose  à  des  lapins  en  leur  introduisant  dans  l'estomac 
des  crachats  de  phthisiques,  tantôt  frais,  tantôt  desséchés,  tantôt  pu- 
tréfiés, que  les  bacilles  manquaient  très  souvent  et  n'existaient  qu'en 
très  petit  nombre  dans  les  lésions  récemment  produites,  tandis  qu'on 
les  , trouvait  en  quantité  clans  les  lésions  plus  anciennes,  quelque- 

(1)  M.  Jcansclme  a  montré  que  la  tuberculose  cutanée  peut  avoir  pour  origine  la  propa- 
gation d'une  infection  primitivement  localisée,  soit  dans  un  ganglion,  soit  dans  le  tissu  cellu- 
laire sous-jacent,  soit  dans  un  os  (Congrès  pour  l'étude  de  la  tuberculose,  1 888) . 

(2)  Lannelongue,  Etude  sur  les  caractères  et  la  nature  de  l'arthrite  dite  fongueuse; 
tuberculose  osseuse  (Bull,  de  la  Soc.  de  chir.,  1882). 

(3)  Volkmann,  XIV  congrès  de  la  Société  allemande  de  chirurgie,  De  la  tuberculose  au 
point  de  vue  chirurgical  (Semaine  médicale,  1885). 

(4)  Weigei  l,  Die  Anatom.  Wege  des  Tuberkelgifles  (Bcrl.  klin.  M'ochens.,  1884). 

(5)  Wescner,  Kritische  und  experiment.  Beilr.  z.  Lehre  von  der  Fittterungstuberc. 
Habilit.  Schrift.  Freiburg,  1885. 
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fois  seulement  plus  de  quinze  jours  après  l'injection  des  produits 
spécifiques  et  il  en  conclut  que  très  vraisemblablement  les  agents 
par  lesquels  la  maladie  a  été  transmise  ne  sont  pas  des  bacilles,  mais 
des  spores  et  que  c'est  seulement  après  un  travail  de  germination 
chez  les  sujets  infectés  que  le  parasite  prend  la  forme  dé  cri  le  par  Koch. 

Les  recherches  de  Cornil  et  Leloir  (1)  sur  le  lupus  peuvent  être 
interprétées  dans  le  même  sens  :  ces  auteurs  n'ont  en  effet  trouvé 
qu'une  fois  un  bacille  sur  les  coupes  de  douze  lupus  et  malgré  cela  ils 
ont  obtenu  des  inoculations  positives  en  série  avec  plusieurs  spéci- 
mens de  ces  lupus  où  l'on  ne  rencontrait  pas  de  bacilles. 

Rappelons  aussi  que,  dans  un  abcès  du  cou-de-pied  opéré  par  Lanne- 
longue,  on  n'a  pas  trouvé  de  bacilles,  bien  que  l'inoculation  des  pro- 
duits à  trois  séries  de  cobayes  ait  donné  lieu  constamment  à  une 
tuberculose  généralisée  :  de  deux  choses  l'une,  ou  le  parasite  de  la  tu- 
berculose existait  en  pareil  cas  sous  une  forme  différente  du  bacille 
de  Koch,  ou  ce  bacille  ne  s'y  trouvait  qu'en  quantité  minime. 

Dans  cette  dernière  hypothèse,  qui  paraît  la  plus  vraisemblable,  il 
faut  admettre  que  l'élément  parasitaire  n'agit  pas  directement  par  lui- 
même,  mais  bien  par  les  produits  solubles,  les  leucomaïnes  qu'il  engendre. 
Nous  avons  été  conduits  l'an  passé  à  formuler  cette  interprétation 
par  l'étude  que  nous  avons  faite,  avec  M.  L.  Wickham(2),  d'un  lupus  à 
forme  suppurative  ;  il  nous  a  fallu  des  recherches  multipliées  pour 
trouver  le  bacille  caractéristique  dans  l'un  des  foyers  (3)  :  il  est  très 
probable ,  avons-nous  dit,  que  c'est  par  l'intermédiaire  de  leuco- 
maïnes provenant  de  leur  nutrition  et  de  leur  action  sur  le  milieu 
ambiant  que  les  bacilles  de  la  tuberculose  donnent  lieu  à  la  production 
des  nodules  et  des  gommes;  ils  s'y  trouvent  en  trop  petit  nombre 
pour  que  le  développement  de  ces  lésions  puisse  s'expliquer  suffisam- 
ment par  l'irritation  qui  résulterait  de  leur  présence;  il  ne  s'agit 
d'ailleurs  que  de  lésions  offrant  des  caractères  spécifiques  et  ce  seul  fait 
suffit  à  exclure  l'idée  d'une  simple  irritation.  Les  bacilles  sont  les 
agents  essentiels  de  la  tuberculose  et  sont  peut-être  seuls  capables  de 
la  transmettre,  mais  ils  n'en  produisent,  selon  toute  vraisemblance, 
les  lésions  qu'indirectement,  par  l'intermédiaire  de  substances  chi- 
miques résultant  de  leur  mouvement  nutritif  et  de  l'action  qu'il  exerce 
sur  le  milieu  dans  lequel  ils  se  développent. 

Il  faut  tenir  compte  aussi,  clans  la  genèse  des  produits  tuberculeu\. 
des  associations  microbiennes:  M.  Babès(3)a  montré,  en  effet,  que.  dans 

(1)  Cornil  et  Leloir,  Recherches  expérimentales  et  histblogtques  sur  la  nature  du  lupus 
(Arch.  de  physiol.  norm.  etpatk.,  1884). 

(2)  Hallopeau  et  L.  WicktianY,  Sur  une  forme  suppurative  du  lupus  tuberculeux  {Congrm 
pour  l'étude  de  la  tuberculose,  1888). 

(3)  Babès,  Des  associations  microbiennes  (Congrès pour  V étude  de  la  tuberculose.  1888). 
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beaucoup  de  cas,  on  trouve,  avec  le  bacille  de  Kocb,  d'autres  micro- 
coques  auxquels  les  lésions  tuberculeuses  ont  servi  de  porte  d'en- 
trée et  particulièrement  le  streptocoque  et  le  staphylocoque. 

32°  Contage  de  la  morve.  —  Les  microbes  delà  morve  se  présentent 
sous  la  forme  de  bâtonnets  très  analogues  à  ceux  de  la  tuberculose, 
mais  ne  réagissant  pas  de  la  même  manière  sous  l'influence  des 
réactifs  colorants.  Ils  ont  été  vu,  en  1881,  par  Babès  et  Havas  (1)  ; 
MM.  Bouchard,  Capitan  et  C barri n  les  ont  soumis  à  des  cultures  suc- 
cessives et  ont  inoculé  la  maladie  à  deux  ânes  avec  le  produit  de  la 
huitième  culture;  l'un  de  ces  animaux  est  mort  le  neuvième  jour, 
l'autre  le  quinzième  ;  on  trouva  des  nodosités,  chez  celui-là  dans  les 
poumons  et  aux  parties  génitales,  chez  celui-ci  à  l'entrée  des  voies 
respiratoires  et  digeslives.  On  a  obtenu  des  résultats  analogues  sur  le 
cobaye  avec  le  produit  de  culture  de  la  morve  humaine  (2). 

Lœffler  et  Schùtz  ont  étudié,  cultivé  et  inoculé  à  peu  près  en  même 
temps  que  MM.  Bouchard,  Capitan  et  Charrin  cet  agent  infectieux  (3). 
Ils  ont  d'abord  constaté  la  présence  de  bacilles  analogues  à  ceux  de 
la  tuberculose  dans  des  préparations  de  poumon,  de  rate,  de  foie  et 
de  cloison  nasale  colorées  avec  une  solution  concentrée  de  mélhyle, 
traitées  ensuite  par  l'acide  acétique,  lavées  à  l'alcool  et  trempées 
dans  l'huile  de  cèdre;  puis  ils  les  ont  cultivés  en  prenant  pour  mi- 
lieu le  sérum  des  animaux  qui  offrent  la  plus  grande  réceptivité  pour 
ce  contage,  le  cheval  et  le  mouton.  Après  avoir  obtenu  au  bout  d'un 
mois  quatre  générations  successives,  ils  ont  inoculé  le  produit  de  la 
dernière  à  un  cheval  dans  la  pituitaire  et  entre  les  épaules  ;  au  bout 
de  quarante-huit  heures,  l'animal  avait  la  fièvre,  des  ulcérations  se 
manifestaient  aux  points  d'inoculation,  et  huit  jours  après  tous  les 
symptômes  de  la  morve  s'étaient  développés  ;  en  pratiquant  l'autop- 
sie six  semaines  plus  lard,  on  a  trouvé  dans  des  nodosités  de  nouvelle 
formation  des  bacilles  identiques  à  ceux  qui  avaient  été  inoculés. 
Cultivés  à  leur  tour,  ces  microbes  ont  pu  être  inoculés  avec  succès  à 
des  cochons  d'Inde  et  à  plusieurs  lapins.  Lœffler  et  Schùtz  ont  égale- 
ment obtenu  des  résultats  positifs  en  inoculant  à  deux  chevaux  les 
microbes  provenant  d'un  cheval  morveux  et  soumis  à  huit  cultures 
successives.  Ces  différents  faits  démontrent  que  la  morve  est  due, 
comme  le  charbon,  à  l'invasion  de  l'organisme  par  un  micro-parasile 
spécial.  On  le  trouve  souvent  dans  le  sang  de  l'homme  atteint  de  cette 
maladie.  Il  est  fort  douteux,  d'après  Lœffler  (4),  qu'il  existe  sous  la 

(1)  Annales  de  la  Société  royale  de  Buda-Pesth,  1881. 

(2)  Bouchard,  Capitan  et  Charrin,  Note  sur  la  culture  du  microbe  de  la  morve  et  sur  la 
transmission  de  la  maladie  à  l'aide  des  liquides  de  culture  (Gaz.  hebdom.,  1882). 

(3)  Lœffler  und  Schùtz,  Deutsche  med.  Wochens.,  1882. 

(4)  Lœfller,  Die  JEliologic  der  Rolzkrankeil  (Auf.  aus  denkeiserl.  Gesund.  zu Berlin,  1881  ). 
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l'orme  de  spores;  Baumgarlen  (1)  a  trouvé  cependant  dans  des  cul- 
tures des  corpuscules  qui  les  représentaient. 

33°  Bactéries  de  la  lèpre.  —  Celle  maladie  ne  paraît  pas  depuis  long- 
temps s'être  transmise  dans  nos  climats;  lorsqu'elle  se  présente  à 
l'observation,  c'est  exclusivement  chez  des  sujets  provenant  de  pays 
où  elle  est  endémique,  et  des  palhologisles  d'une  grande  autorité 
contestent  qu'elle  soit  contagieuse  (2).  Il  est  certain  qu'elle  ne  se 
communique  que  rarement  et  dans  des  conditions  exceptionnelles  qui 
n'ont  pu  être  encore  déterminées  ;  il  existe  beaucoup  de  faits  négatifs  ; 
on  peut,  non  seulement  garder  un  lépreux  et  vivre  avec  lui,  mais 
aussi  partager  son  lit  sans  contracter  la  maladie.  Zambaco  (3)  n'a 
pas  observé  de  faits  de  contagion  à  Constantinople,  où  se  trouve  ce- 
pendant bon  nombre  de  lépreux;  mais  il  en  existe  cependant, 
E.  Vidal  (4)  l'a  bien  montré,  des  observations  que  l'on  peut  considérer 
comme  démonstratives  :  telle  est  celle  d'Hawtrey  Benson,  qui  a  vu  en 
Irlande  un  individu  être  atteint  de  la  lèpre  après  avoir  couché  avec  son 
frère  qui  avait  gagné  celle  maladie  dans  les  Indes;  telles  sont  les  pe- 
tiles  épidémies  isolées  créées  par  l'arrivée  d'un  individu  contaminé 
dans  une  localité  jusque-là  indemne  ;  il  faut  enfin,  comme  l'a  remarqué 
M.  Brocq  (o),  accorder  une  grande  valeur  aux  épidémies  insulaires  qui 
se  sont  produites  récemment  dans  les  mêmes  conditions,  el  particuliè- 
rement à  celles  des  îles  Sandwich,  où  la  maladie,  importée  en  1853  par 
un  Chinois,  a  depuis  lors  infecté  plus  du  vingtième  de  la  population, 
qui  jusque-là  n'en  avait  pas  été  atteinte.  M.  Brocq  fait  observer  avec 
raison  que  cetle  invasion  est  comparable  à  celle  des  îles  Féroé  par  la 
rougeole. 

Des  recherches  récentes  permettent  d'admettre  que  la  lèpre  est  due 
au  développement  dans  l'organisme  d'un  microbe  spécial. 

L'élément  que  l'on  considère  comme  tel  a  été  signalé  pour  la  pre- 
mière fois  en  1868  par  Hansen  (6);  il  a  été  vu  el  décrit  depuis  par 
Eklund  (7),  Neisser  (8),  Danielssen,  E.  Gaucher  (9),  par  le  professeur 
Cornil  (10),  qui  en  a  présenté  à  la  Société  des  hôpitaux  des  prépara- 

(1)  Baumgarten,  Centralbl.  f.  Bakteriol.  u.  Parasitante,  1888. 
(1)  Constantin  Paul,  Bulletin  de  l'Académie  de  médecine,  1885. 

(3)  Zambaco,  De  la  lèpre  observée  à  Constantinople  (Bull,  de  t'Acad.  de  méd.,  1885).  — 
Sur  la  lèpre,  etc.  Congrès  internat,  de  dermat.  et  de  syphil.,  1880. 

(4)  Vidal,  Bull,  de  l'Acad.  de  méd.,  1885. 

(5)  Brocq,  La  lèpre  doit-elle  être  considérée  comme  une  affection  contagieuse?  (Annales 
de  dermatol.  et  de  syphil.,  1886). 

(6)  Hansen,  Forelœbige  bidrag  til  spedalsk.  Hedens  Karakteristick  (Nord.  med.  Arkw., 

1874). 

(7)  Ekhind,  Am  Sptelska,  1880. 

(8|  Neisser,  Beitrmgc  zur  yEtiologie  der  lepra  (Bresl.  aerfzl.  Zeits.,  1879). 

(9)  E.  fiaucher,  Bactéries  de  la  lèpre  (Soc.  de  biologie,  1881). 

(10)  Cornil,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1881. 
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lions  tout  à  fait  démonstratives,  et  enfin  par  Leloir  (1)  et  Unna  (2). 

Il  est  incontestable  que  toutes  les  lésions  lépreuses,  qu'elles  occu- 
pent la  peau,  les  muqueuses,  le  testicule,  la  rate,  le  foie,  les  gan- 
glions ou  les  nerfs,  renferment  en  quantité  des  micrococcus  et  des  ba- 
cilles mesurant  de  4  u.  à  6  p.  de  longueur  sur  1  ^  de  largeur,  isolés  ou 
articulés  en  chaînettes  au  nombre  de  deux  ou  trois.  Ces  bacilles  peu- 
vent renfermer  des  spores  ;  ils  sont  tantôt  renflés  à  une  de  leurs  extré- 
mités, tantôt  amincis  aux  deux,  et  très  mobiles  autour  de  leur  axe, 
particularité  qui  les  distingue  nettement  des  bacilles  tuberculeux  avec 
lesquels  ils  offrent  beaucoup  de  ressemblance  ;  ils  sont  entourés  d'une 
capsule;  quelques-uns  présentent  des  espaces  clairs,  non  colo- 


Fig.  118.  —  Bacilles  de  la  lèpre,  d'après  Neisser  (*). 


rés  (fig.  118);  on  voit  aussi,  d'après  Cornil,  des  bâtonnets  volumineux. 
Gaucher  a  trouvé  ces  bacilles  dans  le  sang,  mais  en  quantité  moindre  ; 
il  a  pu  les  cultiver  et  constater  qu'ils  se  reproduisent  toujours  sous 
les  mêmes  formes;  il  y  a  um  rapport  constant  entre  l'abondance  des 
microbes  et  le  degré  des  lésions.  Lutz  (3)  a  soutenu  récemment  que 
les  microbes  de  la  lèpre  ne  sont  pas  de  véritables  bacilles,  mais  des 
coccus  réunis  en  chaînes  (coccothrix). 

On  admet  généralement  que  ces  bacilles  s'accumulent  surtout  dans 
les  cellules  des  tissus.  Unna,  qui  a  employé  un  nouveau  procédé 
d'investigation,  assure  qu'il  a'en  est  pas  ainsi,  que  les  prétendues 
cellules  ne  sont  que  des  agglomérats  de  bacilles  et  que  la  plus  grande 
partie,  pour  le  moins,  de  ces  parasites  sont  libres  dans  les  espaces 
lymphatiques  :  à  l'appui  de  sa  manière  de  voir,  il  invoque  l'absence 
d'un  corps  cellulaire  susceptible  d'être  coloré  autour  des  amas  de 
bacilles,  l'impossibilité  d'y  découvrir  un  noyau,  leur  présence  dans 
les  interstices  des  tissus,  leur  forme,  les  espaces  vides  qu'ils  présentent 
et  l'absence  de  produits  de  dégénération  cellulaire.  Celte  manière 

(!)  Leloir,  Traité  de  la  lèpre,  1886. 

(2)  Unna,  Zur  histologie  des  leprœsen  Haut  (Monalsh.  f.  pract.  Dermatol  Ernxn- 
zimgsheft,  1885). 

(3)  Luli,Monats/i.  f.  prakt.  Dermat.,  1886. 

(*)  A,  bacilles.  —  B,  les  mêmes  avec  formation  d'espaces  translucides.  —  C,  cellules  de 
boutons  lépreux  avec  bacilles. 
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de  voir,  acceptée  en  partie  par  Leloir,  a  été  très  vivement  contes- 
tée; tous  ceux  qui  depuis  lors  ont  étudié  la  question,  Neisser,  Touton 
et  Ilansen  particulièrement,  sont  arrivés  à  cette  conclusion  que  les 
bacilles  lépreux  siègent  le  plus  sonvent  dans  les  cellules  et  que,  si 
Unna  n'y  a  pas  vu  ces  éléments,  c'est  parce  qu'il  les  a  détruits  par  ses 
artifices  de  préparation  (1). 

On  n'avait  pu  jusqu'ici  communiquer  la  maladie  aux  animaux  par 
l'inoculation  du  produit  de  culture.  Melcber  et  Orthmann  (2)  croient  y 
être  parvenus  récemment.  Ayant  introduit  chez  un  lapin,  dans  la  cham- 
bre intérieure,  une  fine  particule  d'un  tubercule  lépreux  sous-cutané, 
ils  n'ont  vu  se  produire  d'autre  phénomène  morbide  qu'une  lé- 
gère inflammation  diffuse  de  l'œil  opéré;  mais,  l'animal  ayant  suc- 
combé trois  cents  jours  plus  tard,  ils  ont  trouvé  dans  le  poumon  une 
quantité  de  nodules  renfermant  des  bacilles  qui  se  distinguaient  de 
ceux  de  la  tuberculose  par  leur  situation  intra-cellulaire  et  leur  colo- 
ration par  l'aniline  ;  des  lésions  analogues  existaient  dans  le  péri- 
carde, et  il  y  avait  un  nodule  dans  la  choroïde  également  riche  en 
bacilles.  Depuis  lors,  deux  autres  lapins  opérés  de  la  même  manière 
sont  morts  également  au  bout  de  quelques  mois,  et  l'on  a  trouvé  une 
éruption  de  petits  tubercules  lépreux  dans  les  yeux,  les  poumons,  les 
plèvres,  les  péricardes,  l'intestin,  le  foie,  la  rate,  les  veines,  en  un  mot 
dans  presque  tous  les  viscères.  Il  n'est  pas  certain  qu'il  ne  se  soit  pas 
agi  là  de  lésions  tuberculeuses. 

Les  tubercules  lépreux  sont  remplis  de  bacilles;  il  en  est  de  même 
des  grandes  cellules  qui  infiltrent  les  tissus  malades;  des  vaisseaux 
sont  remplis  d'infarctus  bactériens.  Dans  la  plupart  des  tissus  fibreux 
les  bacilles  poussent  en  longs  filaments  dans  les  interstices  des  fibres. 
L'épiderme  reste  constamment  indemne  et  forme  une  barrière  à  la 
diffusion  ultérieure  du  parasite  (Cornil).  Polilzer  (3)  a  constaté  la  pré- 
sence des  bacilles  dans  les  plaques  pigmentées  et  atrophiques  de  la 
lèpre  anesthésique. 

34°  Vactinomycètes  engendre  un  processus  inflammatoire  à  marche 
progressive  et  à  caractères  spéciaux  que  l'on  décrit  sous  le  npmd'acifâ 
nomycose.  Lebert  l'a,  le  premier,  décrit  chez  l'homme  en  1837  (4);  Per- 
roncito  l'a  trouvé  chez  le  bœuf,  en  1863  ;  Bollinger  l'a  étudié  en  1807 
chez  ce  même  animal  et  montré  qu'il  est  l'origine  de  tumeurs  maxil- 
laires; mais  c'est  à  Israël  (1876)  et  à  Ponfick  (1879)  que  l'on  doit 

(1)  Toulon,  Die  nouerai  Arbeit.  iïber  Lepraltist.  Fortsch.  der  Mod.,  1886. 

(2)  Melcher  und  Orthmann,   Uebertrayung  von  Lepra  auf  Kaninchen  (Derl.  /.-lui. 
Wochensch.,  188r>). 

(3)  Politzer,  Travail  du  laboratoire  d'Unna  (Congrès  internat,  de  dermat.  et  desm 
philir/r.,  1889. 

(4)  Lebert,  Corps  particuliers  trouvés  dans  le  pus  (Traité  d'anat.  path.  yener.),  l!>o7.  . 
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d'avoir  établi  que  ce  parasite  donne  lieu  chez  l'homme  à  une  maladie 
qui  n'est  pas  très  rare  dans  certaines  contrées  el  qui  est  remarquable 
par  la  longueur  de  sa  durée  et  la  gravité  de  ses  symptômes. 

L'actimomycètes  (1)  est  un  champignon  du  genre  cladothrix;  il  est 
formé  de  filaments  ramifiés,  renflés  en  massue  ou  en  crosse  à  leur 
extrémité  périphérique  et  groupés  en  rayons  autour  d'un  centre  au- 
quel ils  adhèrent  par  leur  autre  extrémité  (2) 
(fig.  119)  ;  il  se  présente  sous  la  forme  de  nodules 
dont  le  diamètre  peut  atteindre  2  millimètres  ;  ceux- 
ci  sont  tantôt  translucides,  tantôt  blancs  et  opaques, 
tantôt  d'une  couleur  qui  varie  du  jaune  au  brun  et 
au  vert;  les  filaments,  qui  forment  à  leur  centre 
un  feutrage  inextricable,  constituent  un  mycélium  ; 
les  renflements  périphériques  sont  des  gonidies; 
ils  peuvent  être  bifurqués  ou  trifurqués  ;  leur  vo-  Actinomycètes. 
lume  varie  de  10  à  30  p.  de  longueur  sur  2  à  10  p.  - 
de  largeur;  quelques-uns  sont  cloisonnés  et  divisés  ainsi  en  petits 
compartiments.  Mandereau  (3)  cite  des  cas,  observés  chez  le  bœuf, 
où  un  même  rameau  était  composé  de  dix  ou  douze  gonidies.  Les 
nodules  sont  souvent  imprégnés  de  corpuscules  calcaires,  soit  seu- 
lement dans  leurs  parties  centrales,  soit  dans  toute  leur  étendue 

On  a  constaté  que  le  foyer  d'infection  initial  peut  siéger  :  1°  dans  la 
bouche  ou  le  pharynx  ;  2°  da^ns  l'intestin;  3°  dans  l'appareil  respiratoire  ; 
des  faits  récents  montrent  qu'il  peut  aussi  occuper  la  peau.  Le  champi- 
gnon pénètre  dans  les  deux  premiers  cas  avec  les  aliments,  dans  le  troi- 
sième avec  l'air  inspiré,  dans  le  dernier  à  la  suite  d'un  traumatisme. 
Ce  dernier  mode  d'infection  a  été  récemment  mis  en  évidence  par  des 
observations  de  Berlha(4)  etdeMùller  (5).  Le  premier  a  vu  la  maladie 
débuter  par  les  mains  une  fois  à  la  suite  d'une  coupure,  une  autre  fois 
à  la  suite  de  contacts  avec  les  entrailles  d'un  animal;  le  seconda 
constaté  que  le  cbampignon  avait  pénétré  dans  la  main  avec  un  éclat 
de  bois. 

Dans  la  cavité  buccale,  les  actinomycètes,  qu'il  peut  être  difficile  de 

(1)  Israël,  Virchows  Arch.,  74-7S-8S.  —  Centralb.  f.  d.  med.   Missent,  1883,  und.  — 
Klin.  Beit.  s.  Kennt.  der  Actinomgc,  1885.  —  Rollinger  (Centralb.  f.  med.  ~\\ "tssensch. ,  1877. 

—  ¥h-kct,  L'Art inomi/cose  de  l'homme  et  des  animaux,  Iiey.  de  médecine,  Paris,  18S4.   

A.  Mathieu,  Revue  des  sciences  médic,  1886.  —  Pctrow,  Étude  de  l'ae.tinomycose,  Prussk. 
med.,  1888. 

(2)  Leloir  et  E.  Vidal,  Traité  descriptif  des  maladies  de  la  peau,  Paris,  1S89. 

(3)  Mandereau,  de  VAcfinomycose,  1887. 

(4)  Bertha,  Ueber  einige  Bemerkenwerthe  Fatle  von  Aktinomykose  (Wien.  med.  Wo- 
chensch.,  1886). 

(5)  E.  Millier,  Ueber  Tnseckten  mit  Aktinomykose  durch  eine  Holzsp.  (Bei/r.  s.  klin. 
Chirurgie  von  Bums,  Blanchard,  111,  1888.) 
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distinguer  des  leptothrix,  donnent  lieu  d'abord  à  la  formation  d'une 
tumeur  qui  occupe  une  gencive,  ou  une  cystite  amygdalienne;  leur 
porte  d'entrée  est  souvent  une  carie  dentaire;  les  lésions  envahissent 
ensuite  les  parois  de  la  bouche  et  du  pharynx,  Là  langue  (fig.  120),  la 


Fig.  120.  —  Langue  actinomycosique. 


région  sous-maxillaire,  le  cou,  le  périoste  du  maxillaire  supérieur, 
généralement  par  l'intermédiaire  des  lymphatiques;  elles  s'étendent 
ensuite  de  proche  en  proche  à  la  face,  au  cuir  chevelu  et  au  thorax. 
Elles  se  manifestent  d'abord  par  une  tuméfaction  suivie  plus  tard 
de  suppuration;  on  trouve  dans  le  liquide  les  champignons  caracté- 
ristiques; l'abcès,  en  se  vidant,  donne  lieu  à  une  fistule  qui  peut 
s'oblitérer  ou  persister  ;  il  se  développe  en  outre  un  tissu  de  granu- 
lation qui  subit  la  dégénérescence  graisseuse  et  prend  alors  l'aspect 
de  lait  caillé. 

Les  altérations  peuvent  s'étendre  aux  vertèbres  aux  côtes,  ou 
môme  à  la  base  du  crâne  et  amener  ainsi  le  développement  d'une  mé- 
ningite et  d'une  encéphalite  actinomycosiques. 

Dans  les  voies  respiratoires,  le  parasite  peut  ne  produire  d'abord 
qu'une  bronchite,  mais  le  plus  souvent  les  poumons  sont  envahis  et 
il  se  forme  des  foyers  de  broncho-pneumonie  ainsi  que  des  nodules 
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caséeux  ;  ceux-ci  se  dissocient,  s'éliminent  et  laissent  à  leur  place  des 
cavités  où  l'on  peut  retrouver,  au  milieu  d'un  liquide  purulent,  le 
champignon  qui  est  la  cause  du  mal  ;  la  plèvre,  lç  péricarde,  le  mé- 
diastin  et  la  cavité  abdominale  ont  été  trouvés  envahis. 

Dans  l'intestin,  le  champignon  se  présente  sous  la  forme  de  plaques 
blanchâtres  ou  de  nodules  muqueux  ou  sous-muqueux  qui  s'ulcèrent; 
le  péritoine  est  intéressé  ultérieurement.  Ces  champignons  peuvent 
être  transportés  par  voie  embolique  des  foyers  primitifs  dans  divers 
organes  tels  que  le  foie,  les  reins,  l'encéphale,  les  muscles,  les  os  et 
la  peau. 

Dans  un  cas  de  Ponfick,  une  tumeur  actinomycosique  du  cou  avait 
pénétré  dans  la  veine  jugulaire  et  de  là  dans  la  veine  cave,  puis 
s'était  étendue  jusque  dans  l'oreillette  et  le  ventricule  droit,  détermi- 
nant une  péricardite  et  une  myocardite.  Israël  a  pu  voir  l'aclino- 
mycète  de  l'homme,  transporté  dans  le  péritoine  d'un  lapin,  y  déter- 
miner le  développement  d'une  néoplasie  inflammatoire. 

On  voit  que  les  lésions  provoquées  par  la  présence  de  l'aclinomy- 
cète  peuvent  être  prolifératives  ou  suppuratives.  On  doit  se  deman- 
der, avec  Klebs  (1),  s'il  est  directement  pyogène.  C'est  peu  probable, 
car  autrement  il  engendrait  toujours  la  suppuration.  Il  ne  provoque 
qu'exceptionnellement  des  phénomènes  d'infection  généralisée  et  on 
peut  les  rapporter  au  siège  profond  des  foyers  età  l'altération  septique 
de  leurs  produits. 

On  a  observé  surtout  jusqu'ici  l'actinomycose  en  Allemagne  et  en 
Russie;  de  Bulhoes  (2)  en  a  vu  se  produire  un  cas  au  Brésil.  11  est 
probable  qu'elle  est  méconnue  dans  les  autres  contrées. 

Ce  champignon,  rangé  primitivement  parmi  les  hyphomycètes,  ap- 
partient, d'après  Israël,  à  la  classe  des  schizomycètes  et  est  très  voisin 
du  groupe  des  leptothrix  et  streptothrix.  Bostrœm  (3)  et  Afanassjew 
en  font  une  cladothrix.  Johne  l'a  cultivé  dans  du  sérum  à  38°  et 
Israël  dans  du  bouillon  Pasteur  (4). 

§  3.  —  Agents  infectieux  incomplètement  déterminés. 

Nous  avons  vu  précédemment  que  l'on  pouvait  considérer  comme 
démontrée,  par  le  seul  fait  de  leur  mode  de  transmission,  la  na- 
ture parasitaire  de  toutes  les  maladies  contagieuses.  Cette  propo- 
sition est  applicable  à  la  généralité  des  maladies  infectieuses.  Si 
l'on  devait  admettre  pour  certaines  d'entre  elles  une  cause  pure- 

(1)  Bostrœm,  Ueber  Actinomycose  (Centr.  B.  /clin.  Medicin,  1885). 

(2)  Kiebs,  Lehrb.  d.  Allgem.  Pathol.,  188!). 

(3)  De  Bulhoes  et  Magallian,  Actinomycose  humaine  (Drazil  med.,  1888). 

(4)  Corail,  De  l'actynomycose  (Joum.  des  conn.  me'd.,  1886). 
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ment  toxique,  il  s'agirait  de  poisons  engendrés  en  dehors  de  l'or- 
ganisme par  des  microbes;  il  peut  en  être  ainsi  pour  le  méphitisme 
des  égouts  et  des  fosses  d'aisance;  ce  serait  là  encore  un  mode 
d'action  très  analogue;  mais  il  doit  être  considéré  comme  excep- 
tionnel. L'analogie  que  présentent  dans  leur  évolution  les  infec- 
tions dont  le  microbe  n'est  pas  encore  déterminé  avec  celles  que 
nous  venons  d'étudier  est  telle  qu'elle  permet  de  conclure  sans  ré- 
serve à  l'identité  de  leur  nature.  Nous  ne  doutons  pas  que  nombre 
d'infections  auxquelles  nous  sommes  aujourd'hui  obligés  d'appli- 
quer l'étiquette  de  nature  indéterminée,  et  de  séparer  ainsi  des  pré- 
cédentes, ne  diminue  rapidement  et  nous  ne  désespérons  pas  d'être  en 
droit  dans  quelques  années  de  les  réunir  dans  une  môme  classe. 
Comment  clouter,  par  exemple,  que  la  syphilis,  si  analogue  par  son 
évolution  à  la  morve,  à  la  lèpre  et  à  la  tuberculose,  ne  soit  due 
comme  ces  maladies  à  la  multiplication  dans  l'organisme  d'une  bac- 
térie pathogène?  Comment  douter  qu'il  en  soit  de  même  pour  les  py- 
rexies  exanthématiques  si  analogues  parleur  incubation,  leur  contagio- 
sité, l'immunité  qu'elles  confèrent  à  la  fièvre  typhoïde,  maladie  dont  la 
nature  bactérienne  est  démontrée  ?  la  seule  réserve  qu'on  puisse  présenter 
est  relative  à  la  nature  de  l'agent  infectieux;  il  est  possible  que  l'on 
doive  attribuer  aux  protozoaires  un  rôle  plus  important  qu'on  ne  l'a 
fait  jusqu'ici;  les  découvertes  de  l'hématozoaire  paludéen  par  Lave- 
ran  et  des  psorospermies  de  l'acné  concrète  par  Malassez  et  Darier  et 
de  celles  de  la  maladie  de  Paget  par  Darier  plaident  en  ce  sens.  Quoi 
qu'il  en  soit,  nous  allons  exposer  les  données  positives  que  l'on 
possède  sur  ces  agents  infectieux  :  nous  verrons  que  pour  plusieurs 
d'entre  eux  déjà  la  démonstration  est  presque  complète. 

1°  Agent  infectieux  du  rhino-sclérome.  —  Cette  maladie  rare,  carac- 
térisée au  début  par  une  tuméfaction  d'une  des  ailes  du  nez  ou  de  la 
muqueuse  de  la  cloison,  à  laquelle  fait  suite  un  épaississemenl  avec 
nodosités  de  la  lèvre  supérieure,  des  fosses  nasales,  de  la  voûte  pala- 
tine et  quelquefois  du  pharynx  et  du  larynx,  est  liée,  comme  l'ont 
montré  d'abord  Frisch  (1),  puis  Pellizari  (2),  Chiari  et  Riehl  (3),  Cornil 
et  Alvarez  (4),  Babès  (5),  Dittrich  (6),  Paltauf  et  V.  Eiselsberg  (7), 

(1)  Frisch,  Mliol.  d.  Rhinosclerom  (Wien.  med.  Woch.,  1882). 
(")  Pellizari,  Il  Rhinosclerom.  Florence,  1883. 

3}  Chiari  Sténose  des  Kehlkopfs  bel  Rhinosclerom  (Med.  Jahrb.  von  der  À.  A.  Gesell- 
schaft,  Heft.  2,  Wien.V  —  Chiari  et  Riehl,  Das  Rhinosclerom  der  Schleimhaut  (Zeisch.  /. 
Heilkunde.  Prag.,  1886).  '     ""    '  ' . 

(4)  Cornil  et  Alvarez,  Mémoire  pour  servir  à  l'histoire  du  rhvwsclerome  (Arch.  dephyswl. 

norm.  et  path.,  1S8.:>). 

(5)  Babès,  Racteriologie,  Bude-Pesth,  1886. 

(6)  Dittrich,  Zcilschr.  f.  Jlrilk..  1884. 

(7)  l'altauf  u.  v.  Tiselsberg.  Forlichr.  d.  med.,  18SC. 
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à  la  présence  de  bactéries.  Ces  derniers  auteurs  ont  pu  les  étudier  dans 
cinq  cas  différents. 

D'après  leur  description,  ce  sont  de  petits  bâtonnets  mesurant  de 
lp.,5  à  3  f*  de  longueur  sur  G>,o  à  0>,8;  quand  ils  sont  bien  colorés 
par  le  violet  de  métbyle,  on  y  voit  des  grains  arrondis  qui,  pour 
Cornil  et  Alvarez,  sont  probablement  des  spores.  Ils  sont  terminés  par 
une  extrémité  arrondie  qui  donne  aux  plus  petits  un  aspect  ovoïde  ; 
certains  d'entre  eux  sont  étranglés  dans  leur  partie  moyenne. 

On  les  trouve  en  grand  nombre  dans  les  cellules,  dans  les  interstices 
et  dans  les  vaisseaux  lymphatiques  du  derme;  on  les  voit  rarement 
dans  les  vaisseaux  sanguins. 

Avec  une  préparation  plus  perfectionnée,  on  reconnaît  que  ces  bac- 
téries sont  entourées  d'une  capsule  ovoïde  très  nette  formée  par  une 
substance  anbyste,  colloïde,  dure  et  résistante  ;  elles  peuvent  s'unir 
par  fusion  de  telle  sorte  que  la  substance  colloïde  des  capsules  entoure 
plusieurs  bâtonnets  ;  elles  présentent  une  grande  analogie  avec  les 
pneumocoques  ou  bactéries  de  Friedlànder. 

MM.  Cornil  et  Alvarez  tendaient  à  admettre  que  la  présence  de  ces 
bactéries  amène  la  dégénérescence  hydropique  du  protoplasma  cellu- 
laire, la  dissolution  des  noyaux  et  la  formation  des  globes  hyalins 
réfringents  qui,  M.  Mikulicz  (1)  l'a  montré,  caractérisent  anatomi- 
quement  cette  maladie.  Ditlriçh  a  établi  qu'il  en  est  bien  réellement 
ainsi. 

Frisch  a  pu  cultiver  à  l'état  de  pureté  ces  bactéries  ;  ses  tentatives 
d'inoculation  sont  restées  infructueuses,  comme  toutes  celles  qui  ont  été 
pratiquées  depuis,  notamment  par  Paltauf  et  Eiselsberg  (2),  Mibelli  et 
Dittrich;  cependant  Stepanow  (3)  a  vu  les  produits  de  culture  du  ba- 
cille, inoculés  dans  la  chambre  antérieure  de  l'œil  de  cobayes,  donner  lieu 
à  la  génération  de  nombreux  micro-organismes  semblables.  Malgré  ce 
désidératum,  la  présence  constante  de  ce  parasite  dans  les  parties  où 
siège  le  rhinosclérome  et  ses  caractères'  tout  particuliers  semblent  bien 
indiquer  qu'il  est  la  cause  prochaine  de  cette  maladie. 

D'où  provient  cette  bactérie?  Nous  avons  vu  précédemment  que 
Lowenberg  et  d'autres  bactériologues  ont  constaté  la  présence  des 
pneumo-bactéries  de  Friedlànder  dans  diverses  maladies  des  fosses 
nasales  et  particulièrement  dans  l'ozène  et  la  rhinite.  On  est  conduit 
ainsi  à  se  demander,  avec  Baumgarten  (4),  si  le  microbe  du  rhino- 
sclérome ne  serait  pas  un  hôte  banal  de  ces  cavités,  lequel  deviendrait 

(1)  Mikulicz,  (Arch.  f.  klin.  Chir.,  Bd  XX,  v.  Langenbeck's). 

(2)  Paltauf  et  V.  EisMbciy,  Fortschr.  d.  Met!.,  188t. 

(3)  Stepanow,  Ueber  die  Impfuugen  der  /{hhwsclerom  (Med.  Obosv,,  1888). 

(4)  baumgarten,  Lehrb.  d.  pathol.  Mykol.,  1888. 
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pathogène,  soil  par  suite  de  modifications  dans  la  nutrition  ou  les  sé- 
crétions de  la  muqueuse  et  conséquemment  dans  le  terrain  qu'elle 
constitue,  soit  par  suite  d'une  augmentation  de  sa  virulence  ;  il  fau- 
drait admettre  alors  que  ses  propriétés  biologiques  se  seraient  quel- 
que peu  modifiées,  car  ses  réactions  ne  sont  pas  identiques  à  celles 
du  microbe  de  Friedlânder.  Baumgarten  émet  également  l'hypothèse 
qu'il  peut  s'agir  d'une  infection  provoquée  par  un  autre  agent  in- 
connu et  que  les  bactéries  capsulées  habitant  les  fosses  nasales  trou- 
vent dans  le  tissu  ainsi  modifié  un  terrain  favorable  à  leur  pullu- 
lation. 

Il  est  peut-être  prématuré,  dans  ces  conditions,  de  rechercher  quel  est 
le  mode  d'action  du  microbe;  nous  devons  faire  connaître  cependant, 
l'interprétation  ingénieuse  qu'a  proposée  récemment  Mibelli.  D'après 
lui,  il  faut  distinguer,  à  côté  des  cellules  hydropiques  décrites  par  Mi- 
kulicz,  des  cellules  colloïdes  qui  réfractent  fortement  la  lumière  et  dans 
lesquelles  on  ne  peut  découvrir  de  bacilles;  on  voit  en  outre  des  corps 
libres,  du  volume  d'un  globule  rouge,  qui  ont  les  mêmes  réactions  et 
des  cellules  à  facettes  dont  le  contenu  est  formé  de  nombreux  cor- 
puscules sphériques  serrés  les  uns  contre  les  autres.  Quelle  est  la  na- 
ture de  ces  dégénérescences?  La  botanique  nous  apprend  que  beaucoup 
d'algues  ont  la  propriété  de  produire  une  substance  mucilagineuse,  la 
glée.  On  sait  que  cette  glée  peut  se  présenter,  suivant  l'ancienneté 
plus  ou  moins  grande  de  sa  formation  et  son  contenu  variable  en 
eau,  sous  des  formes  diverses.  Or  il  est,  d'autre  part,  certain  que  le 
bacille  durhino-sclérome  forme,  aussi  bien  dans  les  cultures  que  dans 
les  tissus,  une  glée,  qui  se  présente  comme  une  enveloppe  claire  limitée 
par  une  ligne  sombre;  il  est  donc  possible  que  ce  soit  cette  glée,  à 
diverses  périodes  de  son  développement,  qui  remplisse  les  grosses 
cellules  et  prenne  la  place  de  leur  protoplasma.  Le  contenu  des  cel- 
lules hydropiques  serait  ainsi  cette  glée  très  aqueuse  et,  par  consé- 
quent, très  molle,  amorphe,  difficile  à  voir  et  à  colorer.  Le  contenu 
des  cellules  colloïdes  serait  celte  même  glée  en  partie  desséchée 
et  par  suite  plus  réfringente,  plus  dure,  revêtant  une  forme  déter- 
minée et  se  colorant  facilement.  On  trouve  aussi  de  petits  corps  col- 
loïdes elliptiques;  ils  représenteraient  des  bacilles  recouverts  d'une 
seconde  enveloppe  colloïde  qui  les  masquerait.  C'est  une  nécessité 
physique  que  toute  enveloppe  périphérique  subissant  une  pression 
centrifuge  prenne  la  forme  globuleuse.  Il  en  résulte  que  la  première 
enveloppe  du  bacille  est  en  forme  de  bâtonnet,  la  seconde  ellipsoïde, 
la  troisième  arrondie  et,  suivant  la  quantité  d'eau  qu'elle  renferme, 
colloïde  et  à  facette  ou  mucilagineuse  et  demi-fluide.  S'il  en  est  ainsi 
le  bacille  du  rhino-sclérome,  comme  celui  de  la  lèpre,  avec  lequel  il 
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offre  de  grandes  analogies,  agirait  sur  les  tissus  par  sa  présence 
même  bien  plus  que  par  ses  produits  toxiques. 

2°  Agent  infectieux  de  la  syphilis.  —  Il  n'est  pas  douteux  que 
cette  maladie,  transmissible  exclusivement  par  inoculation,  ne  recon- 
naisse pour  cause  prochaine  la  pénétration  dans  les  tissus  d'un  agent 
organisé.  L'observation  montre  qu'il  subit  d'abord,  dans  le  lieu  même 
où  il  a  été  introduit,  une  période  d'incubation  dont  la  durée  varie  de 
quinze  à  soixante-dix  jours  ;  qu'il  donne  lieu  ensuite,  dans  cette  même 
partie,  à  la  manifestation  initiale  de  la  maladie,  l'induration;  qu'après 
une  seconde  incubation,  il  est  transporté  dans  les  ganglions  voisins, 
puis  dans  la  circulation  générale  et  dans  tout  l'organisme,  qui  se 
trouve  infecté;  qu'il  se  traduit  enfin  ultérieurement  par  une  série 
de  manifestations,  variables  suivant  les  sujets,  d'abord  superfi- 
cielles, puis  de  plus  en  plus  profondes  à  mesure  que  la  maladie  est 
plus  invétérée. 

Les  lésions  qu'il  provoque  sont,  au  point  de  vue  histologique,  tout 
à  fait  comparables  à  celles  de  la  tuberculose  et  de  la  lèpre,  maladies 
dont  la  nature  parasitaire  est  aujourd'hui  démontrée  et  le  microbe 
bien  connu. 

La  syphilis  paraît  avoir  été  inoculée  au  singe  par  Klebs  et  par 
Martineau. 

Les  nombreuses  recherches  qui  ont  été  faites  dans  le  but  d'en 
isoler,  d'en  cultiver  et  d'en  inoculer  le  parasite  générateur  n'ont  pas 
encore  donné  de  résultats  complètement  démonstratifs. 

Aufrecht  (1)  a  trouvé  dans  les  néoplasmes  syphilitiques  des  cocci 
assez  volumineux  et  généralement  unis  deux  à  deux.  Klebs  (2)  a  ob- 
tenu, par  la  culture  d'un  liquide  provenant  d'un  chancre  infectant 
récemment  extirpé  le  développement  d'un  gazon  de  champignons 
fo  rmés  de  bâtonnets  fréquemment  entre-croisés.  Birch-Hirschfeld  (3)  a 
de  même  trouvé  dans  les  gommes  et  les  condylomes  des  micrococci 
et  des  bâtonnets  en  amas  ou  contenus  isolément  dans  les  cellules. 
MM.  de  Tornery  et  Marcus  (4)  ont  cultivé  des  liquides  provenant  de 
chancres  indurés  et  de  plaques  muqueuses,  et  en  ont  obtenu  des  co- 
lonies de  micrococci  sans  caractères. 

On  a  attaché  plus  d'importance  aux  faits  constatés  par  Luslgar- 
ten  (5).  D'après  cet  auteur,  les  produits  syphilitiques  renferment  des 

•  (1)  Aufrecht,  Syphilismikrolcok/ccn  [Centralbl.  f.  d.  med.  Wis.,  1881). 

(2)  Klebs,  Ueber  syphilis  Bnpfung  bei  7'hieren  (Prag.  med.  Wochenschr.,  1878];  Bas 
Contagium  der  Syphilis,  eine  experiment.  Studie  (Arch.  /'.  e.rper.  Path.  und  Pharmako- 
logie,  1879). 

(3)  Birch-Hirschfeld,  Bactérien  in  Syphilis  Neubild.  {Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.,  1881). 

(4)  De  Tornery  et  Marcus,  Becherches  sur  le  microbe  de  la  syphilis  {C.  B.  de  la  Soc 
■de  biologie,  1884). 

(5)  Lustgartcn,  Bie  syphilisbacilleu  (Wien.  med.  Jahrb.,  1883). 

Hallopeau,  3c  édition.  J9 
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bacilles  qui  ont  beaucoup  d'analogie  avec  ceux  de  la  tuberculose,  mais 
s'en  distinguent  par  la.  plus  grande  fréquence  d'une  légère  incurva- 
lion,  et  surtout  par  ce  fait  qu'ils  perdent,  au  contact  des  acides  chlor- 
bydrique  et  azotique,  leur  coloration  par  le  violet  de  gentiane.  Ces 
éléments  sont  toujours  incorporés  en  des  cellules  que  Luslgarlen  con- 
sidère comme  migratrices,  soit  isolément,  soit  par  groupes  de  deux 
à  huit.  11  les  a  trouvés  seize  fois  dans  des  produits  syphilitiques, 
aussi  bien  dans  le  tissu  des  néoplasies  que  dans  les  produits  de  sécré- 
tion, et  dans  la  syphilis  congénitale  comme  dans  la  syphilis  acquise. 

Doutrelepont  et  Schûtz  (t),  de  Giacomi  (2)  et  Gottstein  (3)  ont  plei- 
nement confirmé  les  données  de  Lustgarlen,  et  ce  bacille  de  la  syphilis 
semblait  dès  lors  devoir  prendre  place  à  côté  des  bacilles  tuberculeux  et 
lépreux,  bien  que  les  essais  de  culture  eussent  échoué,  quand  le  travail 
d'Alvarez  el  Tavel  (4)  est  venu  inspirer  des  doutes  sur  sa  spécificité. 

Ces  auteurs  ont  cherché  en  vain  le  bacille  de  Luslgarten  dans  les 
coupes  de  néoplasmes  syphiliques  ;  ils  l'ont  trouvé  au  contraire  fré- 
quemment dans  leurs  produits  de  sécrétion,  lorsqu'ils  occupent  les 
parties  génitales;  mais  ils  ont  constaté  qu'un  microbe  présentant  les 
mêmes  caractères  objectifs  et  se  comportant  de  même  sous  l'influence 
des  matières  colorantes  se  rencontre  dans  le  smegma  prœpulial, 
dans  le  mucus  sécrété  par  les  grandes  et  les  petites  lèvres,  ainsi  qu'au 
pourtour  de  l'anus,  et  ils  sont  arrivés  à  cette  conclusion  que  le  bacille 
Irouvé  par  Luslgarten  dans  les  coupes  des  produits  et  dans  les  sécré- 
tions syphilitiques  peut  n'être  autre  que  ce  bacille  banal.  Les  auteurs 
qui  l'ont  cherché  ne  l'ont  qu'exceptionnellement  découvert  dans  les 
coupes  de  néoplasies  syphililiques  :  quand  il  s'agit  de  lésions  ulcé- 
reuses, on  peut  penser  qu'il  a  été  transporté  par  mégarde  de  la  sur- 
face dans  la  profondeur,  et,  pour  ce  qui  est  des  lésions  gommeusesr 
M.  Alvarez  (j)  pense  que  l'on  a  pu  prendre  pour  telles  des  lésions 
luberculeuses  dont  le  bacille,  nous  le  répétons,  offre  beaucoup  de 
ressemblance  avec  le  précédent  el  ne  peut  en  être  distingué  que  par 
un  examen  hislologique  1res  soigné. 
Depuis  lors,  Klemperer  (6),  Kœbner,  Matterstock  (7)  et  Fordyce  (81 

(1)  Doutrelepont,  Ueber  Bacillen  bei  Syphilis  {Deutsche  Med.  Wochenschr.,  1885).  — 
Doutrelepont  et  Schiitz,  eod.  loc. 

(2)  De  Giacomi,  Neue  Fxrlmiujsmethode  der  Syphilisbacillen  {Corresp.  bl.  d.  Schweitzer 

JErztc,  1885).  . 
U)  Gottstein,  Zusatz  zum  Referai  iXber  de  Giacomi  Fxrbung  der  Syph:  Bac.  (Fortsctiri 

d  (.^Aiva'reVet  Tavel,  Recherches  sur  le  bacille  de  Lustgarlen  (Arc/i.  d.  phtjsiol.  norm. 

et  path.,  1885). 

(5)  Alvarez,  Journal  dus  connaissances  médicales,  1885. 

6  Klemperer,  Ueber  Syphilis  und  Smegma  Bacillen  [Deutsche  Med.  Wochenschr.,  1883S 

(7)  Matterstock,  cité  par  Gerhardt  (Deutsche  med.  Wochenschr.,  1885). 

(8)  Fordyce,  BaciUen  Befund  bei  Syphilis.  Berlin,  1888. 
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ont  confirmé  dans  leurs  points  essentiels  les  faits  énoncés  par  Alvarez 
et  Tavel  sans  accepter  leurs  conclusions  (1)  :  Klemperer  reconnaît 
l'existence  dans  le  smegma  prépulial  d'un  bacille  identique  à  celui  que 
l'on  trouve  dans  les  sécrétions  d'origine  syphilitique  des  organes  gé- 
nitaux, et  il  n'a  pas  trouvé  les  bacilles  de  Luslgarten  dans  les  coupes 
des  néoplasies  syphilitiques;  cependant  il  n'admet  pas  l'identité  des 
deux  éléments:  les  bacilles  de  Luslgarten,  colorés  et  soumis  à  l'action 
de  l'alcool,  conserveraient  leur  coloration  beaucoup  plus  longtemps 
que  ceux  du  smegma,  et  ils  la  perdraient  beaucoup  plus  vite  dans  les 
acides,  particulièrement  dans  l'acide  sulfurique  ;  Lichtheim  et  Neis- 
ser  (2)  ont  également  admis  ces  différences  de  réaction;  Matterstock, 
au  contraire,  affirme  que  l'on  ne  peut  distinguer  les  deux  bacilles,  il 
nie  la  valeur  diagnostique  du  microbe  de  Lustgarten,  mais  il  main- 
tient sa  valeur  étiologique  ;  telle  est  également  la  conclusion  de 
Weigert  (3)  :  elle  ne  repose  actuellement  que  sur  la  présence  con- 
testée de  ce  parasite  dans  les  néoplasies  syphilitiques  non  ulcérées; 
il  reste  donc  un  doute  :  un  avenir  prochain  montrera  ce  qu'il  en  est. 

Il  n'y  a  aucune  raison  sérieuse  de  penser  que  les  bacilles  décrits 
récemment  par  Eve  et  Lingard  (4),  non  plus  que  les  bactéries  à  dou- 
ble point  de  Disse  et  Taguchi  (5),  doivent  être  considérés  comme  les 
agents  infectieux  de  la  syphilis  ;  les  premiers  ont  été  trouvés  clans  le 
sang  de  sujets  atteints  de  cette  maladie  ainsi  que  dans  leurs  lésions 
spécifiques,  et  cultivés  dans  le  sérum;  ils  offrent  de  l'analogie  avec 
les  bacilles  tuberculeux;  Baumgarten  fait  remarquer  à  juste  titre 
qu'ils  ne  diffèrent  pas  des  bactéries  saprophytes  banales.  Pour  ce 
qui  est  des  bactéries  à  double  point  de  Disse  et  Taguchi,  le  fait  que 
ces  auteurs  les  ont  rencontrées  exclusivement  dans  le  sang  suffit  à 
montrer  qu'elles  n'ont  aucune  valeur,  car  il  est  reconnu  que  le  sang 

(1)  Si  la  découverte  de  Lustgarten  se  confirme,  voici  la  quatrième  maladie  due  à  la  mul- 
tiplication d'un  microbe  présentant  une  telle  ressemblance  avec  un  microbe  normal  ou  lié 
à  une  maladie  bénigne  que  l'on  a  beaucoup  de  peine  à  l'en  différencier  :  le  microbe  de  la 
syphilis  ressemble  à  celui  du  smegma  préputial,  celui- de  la  pneumonie  à  un  microbe  de  la 
salive,  celui  du  rhinosclérome  au  pneumocoque  de  Friedlander  que  l'on  trouve  vulgairement 
dans  les  fosses  nasales,  celui  du  choléra  épidémique  à  celui  du  choléra  nostras  (on  pourrait 
y  ajouter,  d'après  M.  Bordas,  celui  des  oreillons  qui  se  trouverait  en  abondance  dans  la 
salive),  et  chacun  de  ces  parasites  se  localise  dans  les  mêmes  parties  ou  dans  des  régions 
en  connexions  physiologiques  :  on  peut  se  demander  s'il  y  a  là  une  simple  coïncidence  et  si 
l'on  ne  pourrait  pas  émetire  l'hypothèse  d'une  lointaine  parenté  entre  ces  agents,  les 
espèces  nocives  étant  nées,  à  une  époque  et  sous  l'influence  de  conditions  indéterminées, 
d'ancêtres  qui  leur  seraient  communs  avec  les  espèces  bénignes. 

(2)  Lichtheim  uud  Neisser,  Taijebl.  des  Strasburg.  Versamml.  Deulsch.  Naturfor&ch  und 
mrlze,  1885.  '  ' 

(3)  Weigert,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1885. 

(4)  Eve  et  Lingard,  On  a  Dacillus  cultivated  from  the  Blood  and  from  the]diseaded 
tissues  in  syphilis  {The  Lancet,  1886). 

(•>)  Disse  und  Taguchi,  Ueber  d.  Contagium  der  syphilis  (Deutsche  med.  Wochenschr 
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des  syphiliti([ues  n  est  que  passagèrement  inoculable  et  qu'au  bout 
de  peu  de  temps  l'agent  infectieux  réside  presque  entièrement  dans 
les  diverses  manifestations  locales  de  la  maladie. 

3°  Agent  infectieux  de  la  rage.  —  Introduit  dans  les  tissus,  presque 
toujours  par  morsure,  cet  agent  reste  d'abord  latent,  puis  au  bout  d'un 
laps  de  temps  qui  varie  surtout  de  lo  à  60  jours,  quand  le  virus  provient 
d'un  chien,  mais  peut  atteindre  plusieurs  mois  et  même  dix-huit  mois, 
comme  le  prouve  un  fait  que  nous  avons  observé  avec  Tachard  (1),  les 
résultats  généraux  éclatent.  Nous  avons  tendance  à  croire  que,  jusqu'à 
ce  moment,  l'élément  infectieux  est  resté  localisé  dans  le  point  même 
où  il  a  été  introduit;  dans  le  fait  personnel  dont  nous  venons  de 
parler,  le  sujet  avait  été  mordu  à  la  main;  c'est  après  une  séance 
prolongée  de  gymnastique  que  les  symptômes  généraux  se  sont  ma- 
nifestés, et  ils  ont  été  précédés  par  des  douleurs  qui  partaient  de  la 
cicatrice  et  remontaient  le  long  du  bras.  11  est  bien  vraisemblable 
que  l'action  exercée  sur  le  contage,  inclus  jusque-là  dans  la  cicatrice, 
parles  efforts  musculaires  a  provoqué  son  passage  dans  les  filets  et 
tronc  nerveux  qui  l'ont  alors  transmis  à  l'encéphale. 

Les  recherches  de  MM.  Roux  (2),  di  Vestea  et  Zagari  (3)  et  Burdach 
ont  établi,  en  effel,  que  le  virus  rabique  peut  cheminer  dans  les  nerfs 
du  membre  blessé  pour  gagner  l'axe  cérébro-spinal;  dans  une  partie 
des  cas  étudiés  par  M.  Roux,  les  inoculations  faites  avec  les  nerfs  du 
membre  mordu  par  un  chien  enragé  ont  provoqué  la  rage,  landis  que 
les  inoculations  pratiquées  avec  les  nerfs  du  membre  sain  restaient 
inoffensives;  dans  un  cas,  un  seul  des  nerfs  du  côté  mordu  a  donné 
des  résultats  positifs.  M.  Roux,  d'autre  part,  a  prouvé  que  l'on  peut 
transmettre  la  rage  en  injectant  quelques  gouttes  de  son  virus  dans 
l'épaisseur  d'un  nerf  périphérique.  L'absorption  peut  également  se 
faire  par  les  vaisseaux  sanguins;  M.  Pasteur  a  fréquemment  produit 
la  rage  par  des  inoculations  intra-veineuses  ;  il  ne  semble  cependant 
que  ce  soit  le  cas  le  plus  fréquent  et  MM.  di  Vestea  et  Zagari  con- 
cluent de  leurs  expériences  ainsi  que  de  leurs  observations  que,  sûre- 
ment, l'absorption  du  virus  a  lieu  par  voie  nerveuse  dans  tous  les 
cas  [de  rage  humaine  où  l'on  peut  saisir  un  rapport  entre  l'évolution 
des  phénomènes  morbides  et  le  siège  de  la  morsure. 

On  s'explique  ainsi  comment  beaucoup  de  morsures  rabiques  res- 
tent inoffensives,  comment  les  plus  redoutables  sont  celles  des  mains 
et  de  la  face,  parties  riches  en  filets  nerveux,  el  surtout  comment  les 


(1)  Tnchard,  Union  médicale  188ti. 


m  Roux'  Sur  la  présence  du  virus  rabique  dans  les  nerfs  [Ann.  de  VInstit.  Pasteur,  1888). 
(3) i  ni  Vestea  et  Zsfrari,  Giorn.   internat,  d.  science  medic.  Naples,  1889.  -  Sur  la 
transmission  de  la  rage  par  une  morsure  {Ann.  de  VJnstit.  Pasteur,  1889). 
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premiers  symptômes  de  la  rage  prête  à  éclater  commencent  parle 
membre  mordu. 

Pasteur  (I)  a  montré  que  c'est  surtout  dans  les  centres  nerveux  que 
vient  s'accumuler  le  principe  virulent  :  on  produit  sûrement  la  ma- 
ladie en  insérant  à  la  surface  du  cerveau  un  fragment  de  substance 
cérébrale  pris  chez  un  animal  enragé  et  dilué  dans  un  bouillon  stéri- 
lisé. Pasteur  a  prouvé  que  le  transport  d'un  fragment  du  bulbe  en- 
levé par  trépan  à  un  chien  enragé  chez  un  autre  chien  lui  donne  la 
rage  au  bout  de  trois  semaines  au  plus  lard.  L'organisme  est  ce- 
pendant infecté  tout  entier,  car  les  glandes  salivaires,  lacrymales 
et  pancréatiques  ainsi  que  les  ganglions  lymphatiques  contiennent 
le  virus. 

Les  recherches  entreprises  dans  le  but  de  découvrir  le  microbe  gé- 
nérateur de  la  rage  n'ont  pas  encore  donné  de  résultats  certains.  Ber- 
mann  Fol  (2),  a  trouvé,  dans  les  moelles  rabiques,  des  microcoques- 
occupant,  soit  les  interstices  de  la  névroglie,  soit  les  tubes  nerveux;, 
disposés  sans  ordre  défini  et  mesurant  environ  0^,2,  ces  microcoquesr 
cullivés  et  inoculés,  ont  plusieurs  fois  transmis  la  rage.  Babès  dit 
s'être  convaincu  qu'il  existe  dans  la  moelle  et  le  cerveau  rabiques 
un  microbe,  rond  de  Ou.,5  à  Oy.,8,  susceptible  d'être  cultivé  et  que  sa 
culture  pure,  en  deuxième  et  même  en  troisième  génération,  donne 
la  rage  aux  animaux  chez  lesquels  on  l'inocule.  Ces  faits  n'ont  pu., 
jusqu'ici  être  confirmés. 

En  1869,  Mottet  et  Protopopoff  ont  trouvé,  dans  un  liquide  trouble 
recueilli  dans  les  méninges  de  lapins  auxquels  ils  avaient  inoculé- la 
rage  par  trépanation  et  qui  avaient  succombé  en  vingt-quatre  heures-, 
une  masse  de  très  petits  bâtonnets  en  même  temps  que  des  cellules 
lymphoïdes;  les  cultures  de  ces  microbes  ont  provoqué  la  mo>rb  en 
douze  heures  avec  les  symplômes  de  la  rage  paralytique  (3).  Ces  ob- 
servations, d'une  signification  très  contestable,  sont  restées  isolées. 
Tout  porte  à  croire  que  le  microbe  de  la  rage  est  encore  à  découvrir. 

Nous  verrons  plus  loin  (4),  comment  M.  Pasteur  est  arrivé  à  guérir 
la  maladie  par  des  inoculations. 

4°  Agent  infectieux  des  oreillons.  —  MM.  Capitan  et  Charrin  ont 
trouvé  clans  le  sang  et  la  salive  de  malades  atteints  d'oreillons,  affec- 
tion épidémique  et  contagieuse,  une  grande  quantité  de  microbes  et 
de  bâtonnets  (o).  La  présence  des  mêmes  microbes  a  été  conslalée  par 

(I  )  Pasteur,  Méthode  pour  prévenir  la  rage  après  morsure  (Ann.  d'hyg.,  1885,,  t.  XI V 
p.  456).  —  Résultats  de  l'application  de  la  méthode  (Ann.  d'hyg.,  188(5,  t.  XV,  p.  289)'  * 

(2)  flermann  Fol,  Académie  des  sciences,  décembre  1885. 

(3)  Cornil  et  Ilubès,  lo:.  cit. 

.  (4)  Voy.  chapitre  Thérapeutique. 
(5)  Capitan  et  Charrin,  Bulletin  de  la  Société  de  biologie.  1881. 
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MM.  Jaccoud  eL  NeUer  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  extrait  pat- 
ponction  de  la  tumeur  parotidienne  chez  deux  sujets  atteints  d'infec- 
tion ourlienne  (1).  Tout  récemment  des  cultures  laites  avec  le  sang 
provenant  de  malades  chez  lesquels  on  avait  constaté  la  même  affec- 
tion ont  fourni  à  M.  Bordas  (42)  un  hacille  qu'il  croit  identique  à  celui 
qui  avait  été  trouvé  par  les  auteurs  indiqués  précédemment;  il  l'a  éga- 
lement rencontré  en  abondance  dans  la  salive;  ce  liquide  est  pour  lui 
le  véritable  agent  de  contagion  des  oreillons;  il  est  très  vraisem- 
blable que  les  bactéries  pénètrent  par  le  canal  de  Sté.non  dans  la 
parotide  et  dans  le  sang  et  que  la  manifestation  secondaire  du  côté 
du  testicule  est  due  à  ce  qu'elles  trouvent  dans  cet  organe  un  terrain 
favorable  à  leur  développement. 

Des  expériences  de  réinoculation  après  culture  n'ont  pu  être  faites, 
car  l'on  ne  connaît  pas  d'animal  auquel  celte  maladie  soit  susceptible 
d'être  transmise. 

5°  Agent  infectieux  de  la  coqueluche.  —  La  coqueluche  (3)  est  émi- 
nemment contagieuse,  surtout  dans  sa  période  d'invasion.  Letzerich 
a  décrit,  en  1874,  un  champignon  qui  lui  appartiendrait  en  propre, 
mais  l'on  ne  peut  accueillir  qu'avec  une  grande  réserve  les  décou- 
vertes de  cet  observateur,  car  il  semble  que  bien  peu  d'entre  elles 
aient  été  confirmées  par  ceux  qui  ont  été  étudié  ultérieurement  les 
mêmes  questions.  En  1876,  Tschauer  a  trouvé,  dans  les  crachats  des 
coquelucheux,  des  spores  et  un  mycélium  qui  offriraient  des  carac- 
tères spéciaux;  Henke  dit  également  y  avoir  vu  un  champignon; 
Burger  (4)  y  décrit  de  petits  bâtonnets  ellipsoïdes  étranglés  dans  leur 
partie  moyenne  ;  ils  se  trouvent  surtout  entre  les  éléments  cellulaires, 
ordinairement  isolés,  quelquefois  groupés  en  chaînettes  ;  plus  rare- 
ment, ils  sont  incorporés  dans  le  corps  d'une  cellule;  contenus  en 
masse  dans  les  crachats  de  coqueluche, ils  feraient  défaut  dansles  autres. 

Plus  récemment  Affanassieff  (o)  a  étudié  à  ce  point  de  vue  les 
matières  muqueuses  que  les  coquelucheux  expectorent  à  la  fin  de  leurs 
accès  et  il  y  a  constaté  la  présence  d'une  quantité  de  bacilles,  petits, 
grêles,  animés  de  mouvements  rapides,  et  renfermant  souvent  des 
spores.  Leur  produit  de  culture,  injecté  dans  la  trachée  de  jeunes 
chiens  et  déjeunes  chats  a  provoqué,  chez  ces  animaux  des  pneumo- 
nies accompagnées  parfois  d'accès  de  toux  coqueluchoïde  nettement 
caractérisés. 

(1)  Jaccoud,  Leçons  de  clinique  médicale  faites  à  ta  Pitié,  1882  et  1885. 

\i)  Bordes,  De  la  culture  des  oreillons  (C.  Ji.  de  la  Soc  de  biologie,  novembre  lhb9). 

3  H  Roger,  Recherches  cliniques  sur  les  maladies  de  l'enfance,  t.  II.  Pans,  lbS3. 

4  Burger,  Der  Keuchhusten  Pilz  (Derl.  Idin.  Wochcmchr  1883). 

(5)  Affaiassieff,  Die  JEliol.  u.  /clin.  Bacteriol.  der  Keuchhusten  {Satnt-Petersb.  med. 
Wochenschr.,  1887). 
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Affanassiefi  considère  ce  bacille  comme  différent  de  tous  ceux 
qui  ont  été  décrits  et  c'est  pour  lui  l'agent  générateur  de  la  coque- 
luche. Ces  conclusions  n'ont  pas  été  confirmées  jusqu'ici.  Baumgarten 
fait  observer  avec  raison  que,  pour  les  adopter,  il  faudrait  préala- 
blement établir  que  l'on  ne  trouve  pas  le  même  bacille  dans  les  cra- 
chats provenant  d'autres  maladies  et  qu'il  n'y  a  pas  d'autres  bactéries 
susceptibles  de  provoquer  chez  les  mêmes  animaux  des  pneumonies 
une  toux  rappelant  celle  de  la  coqueluche.  Nous  avons  vu  que  Deil- 
chler  décrit  des  protozoaires  qu'il  considère,  sans  aucune  preuve, 
comme  les  agents  générateurs  de  la  coqueluche  (p.  38). 

6°  Agent  infectieux  du  pseudo-rhumatisme.  —  Dans  cette  mala- 
die, caractérisée  surtout  par  des  arthropatbies  suppurées,  des  plaques 
érythémateuses,  des  frissons  et  un  état  général  grave,  MM.  Cayla  et 
Charrin  (1)  ont  trouvé  des  microbes  arrondis  ou  ovoïdes,  le  plus  sou- 
vent disposés  en  chapelets  et  très  semblables  aux  streptococci.  L'ino- 
culation du  liquide  a  donné  lieu  à  des  phlegmasies  suppurées  et  à 
une  septicémie  promptement  mortelle.  Les  microbes  n'ont  pas  encore 
été  cultivés. 

7°  Agent  infectieux  de  Vozène.  —  Cette  affection  ayant  pour  signe 
principal  une  odeur  fétide  qui  lui  appartient  en  propre,  on  pouvait  pen- 
ser, à  priori,  qu'elle  était  due  à  la  présence  dans  les  fosses  nasales  d  un 
microbe  spécial.  Guidé  par  cette  idée  théorique,  M.  Lœwenberg  (2)  a 
cherché  le  parasite  et  paraît  l'avoir  découvert.  Étudiant  à  ce  point  de 
vue  le  mucus  nasal  des  punais,  il  y  a  trouvé  constamment  un  microbe 
particulier,  unique  et  caractéristique.  C'est  un  très  gros  coccus  associé 
toujours  à  un  congénère;  il  se  groupe  en  chaînes  ou  en  amas;  sa 
forme  est  sphéroïde  ou  elliptique;  ses  dimensions  sont  considérables  : 
il  atteint  de  1,1  p.  à  1,65  p.  de  longueur.  C'est  donc  un  megacoccus. 
On  le  trouve  surtout  sur  les  filaments  muqueux  qui  sont  tendus  entre 
le  septum  et  les  cornets.  En  semant  des  fragments  de  ces  filaments 
dans  de  l'agar-agar,  M.  Lœwenberg  a  obtenu  des  cultures  de  ce  mé- 
gacoccus.  Cultivé  dans  la  gélatine,  il  lui  donne  une  odeur  analogue  à 
celle  de  l'ozène.  Inoculé  aux  souris  ou  aux  rats,  il  leur  communique 
une  septicémie  fétide  et  les  tue  rapidement.  Il  ne  manque,  pour 
compléter  la  démonstration,  que  la  transmission  de  l'ozène  à  des 
animaux  en  tant  qu'elle  puisse  être  faite. 

8°  Agent  infectieux  de  la  carie  dentaire.  —  Des  microbes  inter- 
viennent, d'après  Willougby  Miller  (3)  et  Galippe,  dans  le  développe- 

(1)  Cayla  et  Charrin,  Pyohémie  spontanée;  pseudo-rhumatisme  infectieux  (Soc.  de  chi- 
rurgie, 1885). 

(2)  Lœwenberg,  De  la  nature  et  du  traitement  de  l'ozène  (Un.  mêd.,  1883). 

(3)  Willougby  Miller,  Der  Ein/luss  der  Microorganismus  auf  die  Caries  der  menschlic/irn 
Zxhne  (Arcli.  f.  exper.  Pttth.,  1882).  1 
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ment  de  la  carie  dentaire  : la  fer  mentation  des  matières  qui  séjournent 
dans  la  bouche  amène  la  formation  d'acides  qui  al  laquent  l'émail  et 
le  décalcifient  ;  l'os  dentaire  mis  à  nu  se  laisse  pénétrer  par  des  quan- 
tités de  schizomycètes  sous  la  forme  de  leptothrix,  de  bacilles  et  de 
micrococcus;  ces  derniers  en  obstruant  les  canalicules  contribueraient 
à  amener  la  mort  de  la  dent. 

W.  Miller  (i)  a  rencontré  plus  de  cent  espèces  de  micro-organismes 
dans  la  cavité  buccale.  II.  admet  que  cinq  d'entre  elles  peuvent  con- 
courir à  provoquer  la  carie,  dentaire.  Les  bactéries  a  sont  constituées 
par  des  cocci  et  des  diplococci  isolés  ou  disposés  en  chaînettes;  elles 
sont  les  agents  de  la  fermentation  lactique,  point  de  départ  de  la 
carie.  Les  bactéries  |3  offrent  l'aspect  de  bâtonnets  et  de  cocci  plus  ou 
moins  longs;  si  on  examine  une  dent  cariée,  on  trouve  ces  éléments 
dans  les  canalicules  de  la  dentine.  Les  bactéries  7  et  S  sont  des  micro- 
coques que  l'on  distingue  de  l'espèce  a  par  l'aspect  de  leurs  cultures. 
Enfin  les  bactéries  e  se  présentent  sous  la  forme  de  bacilles  incurvés 
qui  offrent  de  l'analogie  avec  celui  qu'à  décrit  Koch  dans  le  choléra. 
En  se  groupant  deux  à  deux,  ces  bacilles  prennent  la  figure  d'un  S  ou 
d'un  0  ;  en  plus  grand  nombre,  ils  forment  des  chaînes  contournées 
en  spirale;  certains  d'entre  eux  sont  anaérobies  et  peuvent  vivre  dans 
la  pulpe  en  dehors  du  contact  de  l'air. 

Ce  qui  semble  prouver  que  ces  microbes  sont  bien  les  agents  géné- 
rateurs de  la  carie,  c'est  que  Miller  a  provoqué  ceLle  altération  en  les 
déposant  sur  la  surface  de  section  dentaire.  Elles  emplissent  les  cana- 
licules dont  les  parois  dilatées  se  perforent  bientôt.  D'après  Cornil  et 
Babès  (2),  les  bactéries  des  fermentations  acétique  et  butyrique  peu- 
vent également  pénétrer  dans  les  dents  cariées,  ainsi  que  les  lepto- 
thrix buccaux. 

Dans  un  travail  récent,  MM.  Galippe  et  Vignal  (3)  ont  repris  l'é- 
tude bactériologique  de  la  carie  dentaire;  ils  y  ont  trouvé,  dans  les 
canalicules  de  la  dentine,  six  espèces  de  microbes  dont  cinq  sont  des 
bacilles  et  la  sixième  un  coccus;  ce  dernier  et  deux  des  bacilles  coa- 
gulent le  lait  en  formant  de  l'acide  lactique.  Ces  auteurs  ont  cons- 
taté, en  outre,  la  présence,  dans  la  pulpe  enflammée  des  dents  cariées,, 
de  trois  autres  organismes,  le  bacterium  termo,  le  staphylococcus 
aureus  et  une  autre  bactérie  formant  de  l'acide  lactique. 

D'après  MM.  Galippe  et  Vignal,  tous  les  micro-organismes  qui  for- 

rjj  Willougby  Miller,  Ueber  Gxhrung  Vorgxnge  im  Mundc  [Deutsche  med.  Wochenschr.r 
1884,  1885,  1886).  —  Die  micro-organism.  d.  Mundliôhle,  die  ôrtlicken  u.  Allgem.  Er- 
lcrankh.  xoelche  durch  dieselbcn  herungeinf.  iverden.  Leipzig,  1889. 

(2)  Cornil  . et  Babès,  loc.  cit. 

(3)  Galippe  et  Vignal,  Notes  sur  les  micro-organismes  de  la  carie  dentaire  Comptes 
rendus  du  la  Soc.  de  biol.,  1889). 
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ment  de  l'acide  lactique  dissolvent  la  matière  minérale  de  la  dent. 
Quant  à  la  substance  organique,  les  micro-organismes  qui  ont  la  pro- 
priété de  détruire  la  matière  protéique  la  font  disparaître.  Ils  sont 
aidés  dans  leur  œuvre  de  destruction  par  les  produits  des  microbes 
saprogènes  qui  abondent  dans  la  boucbe. 

Si,  malgré  ces  intéressantes  découvertes,  nous  classons  encore  provi- 
soirement le  microbe  de  la  carie  dentaire  parmi  ceux  dont  la  nature  n'est 
pas  complètement  déterminée,  c'est  en  raison  du  nombre  de  micro- 
organismes trouvés  par  MM.  Miller,  Galippe  et  Wignal  :  il  est  peu  pro- 
bable qu'ils  soient  tous  les  agents  pathogènes  de  la  maladie  ;  il  fau- 
drait isoler  celui  ou  ceux  auxquels  appartient  ce  rôle. 

95  Agent  infectieux  de  Vietère  grave.  —  Victère  grave  est  considéré 
par  beaucoup  de  médecins  comme  une  maladie  infectieuse.  Eppin- 
ger(l)  y  a,  en  1875,  signalé  un  micrococcus.  M.  Balzer  (2)  a  constaté 
chez  des  sujets  morts  de  cette  maladie  la  présence,  dans  les  cellules 
hépatiques,  de  micrococcus  et  de  bacilles;  il  les  a  trouvés  également 
dans  le  rein  et  dans  la  peau;  mais  il  fait  remarquer  que  ses  recher- 
ches n'ont  qu'une  valeur  relative,  car  l'examen  histologique  n'a  pu 
être  fait  que  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 

10°  Agent  infectieux  de  la  perlèche.  —  On  distingue  sous  ce  nom, 
dans  le  Limousin,  une  affection  aphteuse  qui  siège  aux  commissures 
des  lèvres  et  se  développe  par  suite  de  l'habitude  de  boire  au  même 
vase  de  bois  ou  de  grès.  J.  Lemaistre  (3)  a  constaté  que  les  cellules 
épithéliales  des  parties  ainsi  altérées  renferment  de  nombreux  micro- 
coques souvent  groupés  par  deux  et  en  chaînettes;  il  a  cultivé  ce  mi- 
crobe qu'il  appelle  streptococcus  plicatilis,  en  raison  de  sa  tendance 
à  l'enchevêtrement;  il  en  a  constaté,  par  des  cultures,  l'existence  dans 
l'eau  des  vases  par  lesquels  se  faisait  la  contamination,  mais  il  n'a 
pas  produit  la  maladie  par  son  inoculation.  La  démonstration  n'est 
donc  pas  complète. 

11°  Agent  infectieux  de  la  pellagre.  —  Il  est  établi  que  cette  maladie 
est  endémique  dans  les  pays  où  l'on  consomme  du  maïs  et  M.  Th.  Rous- 
sel (4)  a  reconnu,  avec  les  auteurs  italiens,  que  c'est  à  la  consomma- 
tion de  celte  céréale  altérée  qu'en  est  dû  le  développement.  On  a 
incriminé  d'abord  l'action  du  verderame,  puis  celle  des  bactéries  que 
l'on  trouve  dans  les  graines  altérées  du  maïs  ;  les  recherches  récentes 
de  Paltauf  ont  donné  à  cet  égard  des  résultats  négatifs  ;  cet  auteur 

(1)  Eppinger,  Prager  Vierteljahrs,  1875. 

(2)  Balzer,  Bull,  de  l'Acad.  de  méd.,  1882. 

(3)  J.  Lemaistre,  De  la  perlèche,  etc.  (Journ.  de  méd.  de  la  Haute-Yicnnc,  188G). 

(4)  Th.  Roussel,  De  la  pellagre,  de  son  origine,  de  ses  progrès,  de  son  existence  en 
France,  de  ses  causes,  de  son  traitement  curât  if  et  préservatif.  Paris  1845.  —  Bull,  de 
l'Acad.  de  méd.,  1801-1881. 
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et  Heider  (I)  attribuent,  comme  l'avaient  fait  Lombard  (2),  Selmi  (3) 
et  Costez,  le  développement  de  cette  maladie  à  une  intoxication  par 
un  alcaloïde  provenant  du  maïs  gâté;  Heider  a  constaté  en  effet  que 
le  bacille  du  maïs  engendre  une  substance  toxique,  narcotique  et 
paralysante. 

12°  Agent  de  la  verruga  Peruana.  —  Cette  maladie,  endémique  au 
Pérou,  ne  rentre  pas,  comme  son  nom  semble  l'indiquer,  dans  la 
catégorie  des  verrues.  Elle  est  caractérisée  par  des  tumeurs  très  vas- 
oulaires  développées  aux  dépens  de  la  peau  et  du  tissu  conjonctif 
sous-jacent  et  analogues  à  celles  du  mycosis  fongoïde.  Izquierdo  (4) 
a  trouvé  dans  les  vaisseaux  et  les  interstices  cellulaires  des  parties 
malades,  des  microcoques  qui  semblent  devoir  être  rangés,  d'après 
sa  description,  parmi  les  streptocoques.  Les  expériences  nécessaires 
de  culture  et  d'inoculation  n'ont  pas  été  faites. 

13°  Agent  infectieux  du  lichen  ruber.  —  Lassar  (5)  a  trouvé,  dans  les 
espaces  lymphatiques  et  le  tissu  conjonctif  des  parties  atteintes  de  celle 
maladie,  des  bacilles  extrêmement  fins,  très  courts,  très  nombreux, 
formant  des  amas  zoogléiques.  Rien  ne  prouve  qu'ils  soient  la  cause 
de  ce  lichen  dont  la  nature  infectieuse  doit  cependant  être  considérée 
comme  très  vraisemblable.  Nous  avons  apporté  récemment  un  argu- 
ment en  celte  hypothèse  en  publiant  un  fait  dans  lequel  les  éléments 
éruplifs  débutaient  manifestement  par  une  dilatation  des  orifices 
sébacés  et  sudoripares  (6). 

14°  Agent  infectieux  de  la  dermatite  pustuleuse  chronique  en  foyers  à 
progression  excentrique.  —  La  maladie  que  nous  avons  fait  connaître 
sous  ce  nom  (7)  est  bien  certainement  de  nature  infectieuse;  on  ne 
saurait  s'expliquer  autrement  comment  les  pustules  qui  en  consti- 
tuent les  lésions  initiales  renaissent  constamment,  si  la  thérapeutique 
n'intervient  point,  à  la  périphérie  des  anciens  foyers  ou  dans  les  par- 
ties qui  se  trouvent  en  contact  avec  eux;  mais  l'agent  qui  les  pro- 
voque est  encore  indéterminé  ;  l'examen  histologique  n'y  a  encore  fait 
découvrir  que  les  microbes  vulgaires  du  pus,  éléments  dont  le  rôle 
est  certainement  secondaire. 

(1)  Paltauf  et  Heider,  Der  bacillus  maïalis  und  seine  beziehungen  sur  Pellagra  {Wien. 
med.  Jahrb.,  1888). 

(2)  Lombroso,  Vcleni  del  mais,  Bologna,  1878. 

(3)  Selmi,  Délie  alterazoni  aile  quati  snggiare  il  grano  turco  e  specialmente  di  qucllo 
che  ingenera  la  Pellagre  {Real.  Acad.  der  lincei,  1877). 

(4)  Izquierdo,  Spaltpilze  bei  der  verruga  Peruana  (Virchow's  Archiv,  1885). 

(5)  Lassar,  Mikro-organismen  des  lichen  ruber  {Deutsche  med.  VCochenschr..  1885). 

(6)  Hallopeau,  Réunions  cliniques  de  l'hôpital  Saint-Louis  {Ann.  de  Dermat.  et.de  Syphi* 
ligr.,  1889). 

(7)  Hallopeau,  Sur  une  nouvelle  forme  de  dermat.  pustuleuse  chronique  en  foyers  a  pro- 
gression excentrique  {Congrès  internat,  de  dermat.  et  de  sy/ihiligr.  Paris,  1889). 
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15°  \gent  infectieux  du  mycosis  fongoïde.  -La  nature  parasitaire  de 
cette  dermatose  est  très  vraisemblable  ;  ses  néoplasies,  que  Ion  voit 
rétrocéder  au  point  de  disparaître  entièrement,  se  comportent,  a  cet 
égard,  comme  celles  qui  sont  d'origine  parasitaire;  on  a  cru,  il  y  a 
quelques  années,  en  avoir  découvert  le  microbe  pathogène;  Hoch- 
singer  et  Schiff  (1),  d'une  part,  Hammer  et  Rindfleisch,  de  l'autre,  se 
disputaient  le  mérite  de  l'avoir  trouvé;  il  a  été  malheureusement  dé- 
montré que  ces  auteurs  n'avaient  eu  affaire  qu'à  des  microbes  ba- 
nals, venus  du  dehors  dans  les  tumeurs  exulcérées  ;  les  recherches 
pratiquées  depuis  lors  par  Kôbner  (2),  Dônitz  et  Lassar  (3),  Marioc- 
chi  (4)  et  Ledermann  (5)  sont  restées  infructueuses  :  l'agent  infectieux 
du  mycosis  fongoïde  est  encore  à  trouver. 

16°  Agents  infectieux  de  Vêpithèliome,  du  xeroderma  pigmentosum,  du 
•  sarcome  multiple  et  du  carcinome.  —  Leur  existence  est  probable,  bien 
que  non  encore  démontrée.  La  découverte  de  protozoaires  par  Malas- 
sez,  Cornil  et  Albarran  (page  142)  dans  des  épithéliomes,  par  Darier 
dans  les  néoplasies  épithéliales  qui  caractérisent  la  maladie  de  Paget 
conduisent  à  penser  que  toute  les  tumeurs  de  cette  nature  sont  dus 
an  développement  de  parasites  de  même  ordre.  M.  Pringle  (6)  a  émis 
cette  même  hypothèse  pour  le  xeroderma  pigmentosum  en  raison  des 
néoplasies  épithéliales  qui  s'y  développent.  Le  même  auteur  a  cons- 
taté la  présence  de  bacilles  particuliers  dans  deux  cas  de  sarcomes 
primitifs  de  la  peau  sans  se  prononcer  sur  leur  valeur  palhogénique. 
Scheuerlen  (7)  dit  avoir  trouvé  constamment  dans  le  carcinome  des 
bacilles  différents  des  autres  bactéries;  l'inoculation  de  leur  produit 
de  culture  dans  les  mamelles  de  chiennes  a  donné  lieu  à  la  produc- 
tion de  tumeurs  formées  de  cellules  épithéliales.  Divers  auteurs  ont 
confirmé  ses  assertions  et  Parke  assure  avoir  extrait  par  culture  le 
bacille  de  Scheuerlen  du  sang  de  malades  atteints  de  carcinome  et  de 
sarcome  (8);  le  triomphe  de  ce  microbe  ne  devait  cependant  que  être 
de  courte  durée,  car  bientôt  on  constatait,  de  divers  côtés,  qu'il  ne 
représentait  qu'un  vulgaire  saprophyte  tout  à  fait  étranger  à  la  ge- 
nèse du  carcinome.  Baumgarten  pense  qu'il  s'agit  du  leptothrix  ap- 


(1)  Hochsinger  und  Schiiï,  Zur  lehre  von  granulosen  fungoïdes  (Vierleljarhsc.  f.  Dermat. 
u.  Syphiiigr.,  1886).  —  Hallopeali,  Du  mycosis  fongoïde  (Revue  des  se.  med.,  1885).  — 
Auspitz,  Ein  Fait  von  granulom.  fungoïdes  (Vierteljarhsc.  f.  Dermat.  u.  Syphiiigr.,  1885). 

(2)  Kœbner,  Histolog.  u.  IJakteriolog.  iibcr  mycosis  fungoïdes  Aliberl  (Forlschr.  d. 
med.,  1886). 

(3)  Dônitz  und  Lassar,  Ueber  mijeosis  fungoïdes  (Virchow's  Archiv,  188!)). 

(4)  Marocchi,  XIIe  Congress  d'Italien  JErzte,  1889. 

(5)  Ledermann,  Zwei  Fiille  von  Mycosis  fungoïdes  (Arch.  f.  Dermat.  u.  Syphiiigr.,  1889). 

(6)  Pringle,  Congrès  international  de  dermat.  et  de  sgphiligr.  Paris,  1889. 
<7)  Scheuerlen,  Die  Aetiol.  d.  Carcinom  (lierl.  /clin.  Wochenschr.,  18S9). 
(8)  Franke,  Miinch.  med.  Wochenschr.,  1887. 
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pelé  bacille  de  l'épiderme  eL  que  ce  champignon,  s 'introduisant  naP 
les  conduits  galaclophores,  trouverait  clans  le  lissu  du  cancer  un  mi- 
lieu favorable  (1).  Nous  ne  ferons  que  mentionner  l'opinion  de  M  Fortes 
d'après  laquelle  les  cellules  du  cancer  seraient  considérées  à  tort 
comme  des  éléments  de  l'organisme  et  représenteraient  des  animal- 
cules vésiculeux  voisins  des  échinocoques  (2). 

Si  Ton  n'a  pas  réussi  jusqu'à  présent  à  reproduire  le  cancer  par 
l'inoculation  des  microbes  auxquels  on  en  attribue  le  développement 
par  contre  l'inoculation  des  produits  cancéreux  eux-mêmes  a  donné 
maintes  fois  des  résultats  positifs.  Ordinairement,  le  fragment  decancer 
introduit  sous  la  peau  d'un  animal,  après  avoir  proliféré  pendant  quel- 
ques jours,  s'atrophie  et,  au  bout  de  15  à  20  jours,  il  n'en  reste  plus  trace 
(Cohnheim),  mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi  :  Langenbeck  a  trouvé 
des  noyaux  cancéreux  dans  le  poumon  d'un  chien  auquel  il  avait* 
inoculé  dans  les  veines  du  suc  cancéreux  ;  Lebert  et  Pollin  ont  obtenu 
un  résultat  analogue  ;  plus  récemment,  Goujon,  Gohn,  Quinquaud,  et 
Klenke  ont  réussi  à  inoculer  le  cancer. 

On  a  vu,  d'autre  part,  un  cancer  se  développer  dans  l'angle  de  l'œil 
chez  un  sujet  atteint  d'un  cancer  du  dos  de  la  main;  il  semble  bien 
qu'il  y  ait  eu  là  une  aulo-inoculalion  (3);  il  en  est  de  même  des  cas 
dans  lesquels  un  épilhélioma  de  la  joue  est  survenu  à  la  suite  d'un 
épilhélioma  de  la  langue,  de  ceux  où  un  cancer  de  l'estomac  a  succédé 
à  un  cancer  de  la  langue  et  où  une  tumeur  secondaire  s'est  déve- 
loppée au  siège  d'une  piqûre  après  une  ponction  pratiquée  dans  la 
paroi  abdominale  pour  une  ascile  symptomatique  de  cancer  (4). 

Dernièrement  enfin,  Hahn  (5)  a  pu,  en  transplantant,  chez  un  carci- 
nomateux,  des  fragments  du  tissu  morbide  dans  des  parties  saines,  y 
amener  le  développement  de  nouvelles  tumeurs. 

Il  est  possible  qu'il  ne  s'agisse  là  que  des  phénomènes  analogues  à 
ceux  qui  se  produisent  dans  les  greffes  animales;  mais  on  peut  les 
expliquer  avec  plus  de  vraisemblance  par  la  présence  de  parasites. 

En  résume,  le  microbe  du  carcinome  n'est  pas  encore  connu,  mais 
si  l'on  considère  que  des  protozoaires  ont  été  trouvés  par  Gornil,  Ma- 
lassez  et  Albarran  dans  des  épithéliomes,  et  par  Thoma  (6)  dans  des 
carcinomes  de  l'estomac,  du  gros  intestin  et  de  la  mamelle,  que  des 


(1)  Baumgarten,  Zur  Carcinomfrane  (Beutsch.  med.  Woôhenschr.,  1SS8)., 

(2)  Fortes,  Carcinom  u.  Sarkom  (Centralbl.  f.  Bakt.  u.  Parasiten/c,  1888). 

(3)  Kaufmann,  cité  par  J.edoux-Lebard,  Le  cancer  mal. parasit.  (Arc/t.  i/ihi.  de  med.,  18S5). 
(4;  Faits  cités  par  Longuet,  Des  néoplasmes  (Union  médicale,  1885). 

.  (S)  Hahu,  Ueber  Transplantation  von  carcinomatoser  haut.  (Berl.  /clin.  Woc/ienschr. 
1880). 

(6)  Thoma,  Ueber  cigenartiç/e  parasitàrc  Organismus  bel  der  Epithelzellen  der  Carci- 
nome (Fortschr.  med,.,  18SU). 
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tumeurs  analogues  parleur  structure  ont  pu  être  rapportées  en  toute 
certitude  par  Darier  à  l'invasionde  parasites  de  la  même  famille  si 
l'on  tient  compte  enfin  des  résultats  positifs  qu"ont  donnés  les  inocu- 
lations et  de  ce  fait  que  le  carcinome  atteint  toujours  primitivement 
des  organes  en  relation  directe  avec  le  milieu  extérieur,  on  arrive  à 
conclure  que,  conformément  à  la  thèse  soutenue  par  M.  Besnier  et 
défendue  par  M.  Ledoux-Lebard  (1),  le  carcinome  est  très  vraisem- 
blablement une  maladie  parasitaire  (Voyez  chapitre  Tumeurs). 

17°  Agents  infectieux  de  la  variole  et  de  la  vaccine.  —  La  variole  est 
éminemment  contagieuse;  elle  ne  se  développe  jamais  spontanément; 
les  sujets  qui  en  sont  atteints  sont  constamment  contaminés  par  les 
produits  émanés  d'un  varioleux.  La  transmission  peut  se  faire  par 
l'air,  les  vêtements,  l'habitation  ou  l'inoculation. 

On  trouve,  dans  les  pustules  varioliques,  des  micrococcus  qui  occu- 
pent les  cellules  altérées  et  leurs  insterslices.  Ils  ont  été  décrits  sur- 
tout par  Keber,  Zuelzer,  Colin,  Luginbûhl,  Weigert,  Cornil  et  Babès  (2)  ; 
Weigert  en  a  constaté  la  présence  dans  le  foie,  la  rate,  les  reins  et  les 
ganglions  lymphatiques,  au  centre  de  foyers  miliaires.  D'après  Klebs, 
ces  parasites  se  groupent  toujours  par  quatre  (micrococcus  telragcnus). 
MM.  Cornil  et  Babès  ont  reconnu  qu'ils  s'accumulent  surtout  au  niveau 
des  pustules,  dans  les  petites  cavités  aréolaires  du  corps  muqueux 
de  Malpighi.  On  les  voit  facilement  sur  les  préparations  doublement 
colorées  dans  lesquelles  le  tissu  est  rouge  tandis  que  les  microbes 
ont  pris  la  couleur  bleu  violet  du  violet  B  de  mélhyle  :  ils  mesurent 
environ  3  p.  ;  leur  forme  est  ronde  ;  ils  sont  nombreux  à  la  périphérie 
•de  la  pustule;  on  les  trouve  aussi  au  voisinage  des  papilles,  à  la 
base  du  corps  muqueux,  dans  les  cavités  ou  fentes  allongées  et  sans 
doute  aussi  dans  les  lymphatiques.  Bareggi  (3)  en  a  particulièrement 
•constaté  la  présence  en  grande  quantité  dans  les  boutons  âgés  de 
trois  à  sept  jours  ;  il  les  a  trouvés  surtout  dans  le  liquide  exlrail  des 
papules  ;  ils  persisteraient  pendant  des  mois  et  des  années  dans  des 
croûtes  desséchées.  Cet  auteur  a  semblé  apporter  la  preuve  que  ces 
microcoques  sont  les  agents  pathogènes  de  la  variole,  car,  ayant 
inoculé  la  cinquième  génération  de  culture  à  deux  malades  dont  l'un 
était  atteint  d'une  cirrhose  du  foie,  l'autre  d'une  entérite,  il  les  a  vus 
tous  deux  contracter  la  variole  :  cependant,  ces  faits  sont  restés  isolés, 

(1)  Ledoux-Lebard,  Le  cancer,  maladie  parasitaire  (Ai-ck.  gén.  de  médec,  1885). 

(2)  Zuber,  /oc.  cit.  —  Keber,  Vh-chow's  Archiv.  1868.  —  Zuelzer,  Berlin,  med.  Woch. 
1873.  —Luginbûhl,  Verhand.  der  phys.  mnd.  ùèsèlt.  Wurzburg,  vol.  IV,  1873. —  Weigert 
Anat.  Beitr.  sut?  Lettre  von  d.  Poctcen.,  1875.  —  Cornil  et  Babès,  Sur  le  siège  des  microbes 
dans  la  variole,  etc.  (Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  et  Union  méd.,  1883). 

(3)  Bareggi,  Sull'essenza  del  contagio  vajoloso  et  su  altri  punti  nella  cziologia  e  dell. 
patoyenesi  del  vajolo  (Gazclta  degli  ospilali,  1886). 
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ils  ne  semblent  pas  avoir  attiré  l'attention,  et  les  bactériologues  les 
plus  compétents  considèrent  encore  comme  inconnu  l'agent  infectieux 
de  la  variole. 

11  en  est  de  môme  pour  la  vaccine.  M.  Ghauveau  a  démontré  que 
les  parties  actives  de  son  virus  sont  les  corpuscules  solides  qu'il  ren- 
ferme :  en  effet,  il  a  constaté  que  la  fillration  lui  enlève  ses  propriétés. 
De  plus,  si  on  le  laisse  reposer  en  couche  suffisamment  épaisse,  on 
peut  reconnaître  que  les  inoculations  donnent  plus  souvent  des  ré- 
sultats positifs  avec  les  couches  inférieures  qu'avec  les  couches  supé- 
rieurs du  liquide.  Si  on  le  dilue,  on  obtient,  par  l'inoculation,  un  nom- 
bre de  plus  en  plus  faible  de  résultats  positifs,  mais  les  pustules  viru- 
lentes présentent  constamment  les  mêmes  caractères  ;  si  l'infectieux 
était  un  ferment  soluble,  les  choses  ne  se  passeraient  pas  ainsi;  les 
inoculations  seraient  positives  en  plus  grand  nombre,  mais  leurs  effets 
seraient  atténués. 

Les  travaux  récents  ont  fait  voir  que  les  corpuscules  vus  et  décrits 
par  Chauveau  sont  des  microbes. 

Straus  a  constaté,  dans  les  pustules  vaccinales  du  veau,  la  présence 
d'un  micrococcus  spécial;  il  a  pratiqué  des  coupes  sur  les  pustules 
excisées  du  premier  au  huitième  jour,  les  a  colorées  par  la  solution 
de  violet  de  méthylaniline,  puis  décolorées  par  l'action  successive  de 
l'alcool  absolu  et  de  l'essence  de  girofle;  dans  ces  conditions,  les 
micrococcus  gardent  seuls  la  coloration  bleue;  on  les  voit  sous  forme 
de  points  circulaires,  identiques  les  uns  aux  autres,  mesurant  à  peine 
1  [a  de  diamètre,  et  réunis  en  amas;  on  les  trouve,  au  début,  seu- 
lement dans  la  couche  de  Malpighi,  plus  tard  dans  celle  couche  et 
dans  le  derme  sous-jacent  où  ils  occupent  surtout  les  fentes  lympha- 
tiques. A  côté  des  amas  de  ces  micro-organismes,  on  en  voit  qui  en 
parlent  sous  forme  de  traînées  composées  d'une  rangée  unique  de 
micrococcus  alignés  très  exactement  les  uns  à  la  file  des  autres  et 
témoignent  ainsi  de  leur  mode  de  migration  et  de  propagation  ;  ils 
sont  identiques  à  ceux  de  la  lymphe  vaccinale.  Ces  préparations  his- 
lologiques  fournissent  la  preuve  anatomique  de  la  présence  d'orga- 
nismes dans  la  lésion  spécifique]  que  détermine  l'inoculation  du  cow- 
pox.  Sur  des  plaies  simples,  on  ne  trouve  jamais  rien  de  semblable  (1). 
MM.  Cornil  et  Babès  ont  vu  les  mêmes  éléments  dans  les  cavités  aréo- 
laires  du  corps  muqueux,  au  niveau  des  pustules  vaccinales. 

Voigt  (2)  a  récemment  cultivé  les  bactéries  du  vaccin  ;  il  en  décrit 
trois  variétés;  il  reconnaît  lui-même  que  l'une  d'elles  n'est  pas  pa- 
thogène et  qu'une  autre  ne  se  développe  pas  constamment;  il  reste 

(1)  Straus,  Bull,  de  la  Soc.  de  biol.,  1882. 
1,2)  Voigt,  Deutsche  med.  Wochensch.,  1885. 
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donc,  comme  agent  spécifique,  celle  qu'il  signale  en  premier  lieu  et 
qui  ne  paraît  pas  différer  des  micrococci  vus  par  Straus;  il  a  trouvé 
cependant,  dans  les  vieilles  cultures,  des  bâtonnets  composés  de 
cocci.  Quist  (1),  dans  des  cultures  qui  paraissent  avoir  été  bien  faites, 
n'a  trouvé  que  des  micrococci  des  plus  petites  dimensions. 

Malgré  ces  résultats,  on  est  encore  aujourd'hui  à  la  découverte  des 
agents  générateurs  de  ces  maladies.  On  a  cherché  dernièrement  s'il  ne 
s'agirait  par  de  protozoaires  :  Pfeiffer  (2)  et  v.  d.  Lœff  (3)  assurent 
avoir  trouvé  constamment  de  ces  parasites  dans  les  boutons  de  variole 
et  de  vaccine,  mais  malheureusement  leurs  descriptions  diffèrent  et 
Pfeiffer  reconnaît  que  ceux  qu'il  a  décrits  ne  peuvent  être  distingués 
de  cellules  dites  d'engrais  (Mastzellen).  La  question  est  donc  encore 
à  l'étude. 

18°  Agents  infectieux  de  la  rougeole  et  de  la  scarlatine.  —  Bien  que  le 
mode  de  transmission  de  ces  maladies  ne  puisse  guère  actuellement 
laisser  de  doute  relativement  à  leur  nature  microbienne,  il  faut  re- 
connaître que  leur  agent  infectieux  n'a  pu  jusqu'ici  être  étudié  d'une 
manière  satisfaisante. 

M.  Babès  (4)  a  trouvé,  dans  les  produits  de  sécrétion  de  la  rougeole 
au  début  et  dans  les  alvéoles  pulmonaires  des  sujets  qui  ont  suc- 
combé à  cette  maladie  avec  une  pneumonie  secondaire,  des  quantités 
de  petits  microcoques  isolés,  groupés  deux  à  deux  ou  disposés  en 
chaînettes.  Il  a  obtenu,  en  les  cultivant,  des  chapelets  de  streptocoques 
très  semblables  à  ceux  du  pus.  On  ne  peut  actuellement  décider  s'ils 
appartiennent  en  propre  à  la  pyrexie  ou  si  ce  ne  sont  pas  plutôt  des 
microbes  banals  qui  ont  trouvé  dans  ces  produits  de  sécrétion  un 
milieu  favorable  à  leur  développement. 

En  ce  qui  concerne  la  scarlatine,  Klein  (5)  a  décrit  un  microcoque, 
Edington  (6)  un  bacille  comme  l'agent  infectieux  de  cette  maladie  :  le 
microbe  de  Klein  n'est  autre  que  le  staphylococcus  pyogenes  aureus; 
le  bacille  d'Edington  se  rencontre  dans  les  squames  comme  ce  micro- 
coque, comme  les  bacilles  du  foin  et  des  pommes  de  terre,  il  n'a  aucun 
rAle  dans  la  genèse  de  la  maladie. 

Mme  Baskin  (1)  affirme  au  contraire  qu'un  autre  microcoque  est 

(1)  Quist,  De  la  culture  ai  lificielle  du  vaccin  {Gaz  hebd.,  1884). 

(2)  PfeilTer,  Ein  neuer  Parasit.  der  Pocken  processus  aus  der  Gattung  Sporoz.  (Mo- 
hatsh.  f.  prakt.  Dermat.,  1887). 

(3)  V.  D.  Loeff,  Ueber  Proteiden  oder  Amôben  ber  Yariola  vcra  (Monatsh.  f.  prakt.  der 
mat.,  1887). 

(4)  Corail  et  Babès,  loc.  cit. 

(5)  Klein,  The  Etiology  of  scarlet  fever  (Proceedings  of  the  Royal  society,  1886). 

(6)  Edington,  Journ.  medic.  Brit.,  1887. 

(7)  Marie  Ruskio,  Sur  l'étiologie  do  la  scarlatine  (S°  congrès  des  médecins  russes  à 
Saint-Pétersbowg,  1889). 
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le  parasite  qui  engendre  la  scarlatine.  On  le  trouve  dans  le  sang  et  les 
viscères  pendant  Jes  quatre  premiers  jours  de  fièvre,  il  est  constam- 
ment inclus  dans  les1  globules  blancs  ;  c'est  un  diplococcus  dont  l'un 
des  éléments  est  plus  gros  que  l'autre.  Il  existe  constamment  dans 
les  squames.  Des  recherches  de  contrôle  seront  nécessaires  pour  se 
prononcer  sur  sa  valeur. 

19°  Agent  infectieux  de  la  fièvre  jaune.  —  La  fièvre  javne  est  une 
maladie  à  la  fois  infectieuse  et  contagieuse  :  endémique  dans  cer- 
tains pays  situés  dans  la  zone  torride,  elle  éclate  sous  forme  d'épidé- 
mies dans  les  parties  chaudes  de  l'Amérique  et  sur  la  côte  occiden- 
tale de  l'Afrique  ;  elle  a  été  plusieurs  fois  transportée  en  Europe  par 
des  navires  ayant  à  bord  des  sujets  qui  en  étaient  atteints,  mais  les 
petites  épidémies  ainsi  provoquées  ont  été  de  courte  durée  (1);  il  parait 
donc  certain  que  l'agent  infectieux  ne  trouve  que  dans  les  climats 
torrides  des  conditions  favorables  à  son  développement  (2).  On  n'a  pas 
encore  de  données  précises  sur  sa  nature.  M.  Lacerda  (3)  a  rencontré 
en  abondance,  chez  les  sujets  morts  de  la  fièvre  jaune,  un  champignon 
microscopique  :  on  le  trouve  particulièrement]  dans  la  bile,  le  foie, 
les  reins,  les  liquides  vomis  et  le  cerveau.  Les  expériences  de  culture 
et  d'inoculation  n'ont  pas  encore  été  faites. 

Plus  récemment,  MM.  Garniona  (4)  et  Domingo  Freire  (o)  croient 
avoir  trouvé  un  microbe  de  la  fièvre  jaune  ;  le  premier  l'a  appelé 
peronospora  lutea,  le  second  cryptococcus  xanthogenicus;  ils  ont  égale- 
ment fabriqué  un  vaccin  et  pratiqué  au  Brésil  des  inoculations  pré- 
ventives. M.  Rochard  (6)  esl  convaincu,  comme  le  sont  tous  ceux  qui 
ont  lu  leurs  descriptions  (7),  qu'ils  ont  été  victimes  d'illusions.  M.  Ba- 
bès  a  signalé  dans  le  foie  et  dans  les  reins  des  micro-organismes  qui 
n'ont  pu  être  retrouvés  par  d'autres  auteurs.  Nous  dirons  donc  avec 
Sternberg  (8)  :  les  micro-organismes  spécifiques  de  la  fièvre  jaune  sont 
encore  à  trouver. 

Il  en  est  de  même  de  ceux  de  la  grippe  et  de  la  dengue. 

(1)  Épidémies  de  Barcelone  et  de  Saint-Nazaire.  Voyez  Mélier,  Relation  de  la  fièvre  jaune, 
survenue  à  Saint-Nazaire.  Paris,  1863. 

(2)  PettenkofFer  nie  que  la  maladie  se  transmette  par  contagion;  l'agent  infectieux  serait 
adhérent  aux  objets  matériels. 

(3)  Lacerda,  C.  ti.  de  l'Acad.  des  se. 

(4)  Carmona  y  Yalle,  Leçons  sur  Vctiologie  et  la  prophylaxie  de  la  fièvre  jaune.  Mexico, 
188b. 

(5)  Domingo  Freire,  Doctrine  microbienne  de  la  fièvre  jaune,  le  vaccin  de  la  fièvrj  jaune. 
Rio  de  Janeiro,  1885. 

(ti)  Rochard,  Du  microbe  de  la  fièvre  jaune  (Acad.  de  mèd.,  1884). 

(7)  Ledantec,  Recherches  sur  la  fièvre  jaune,  Thèse  de  Paris,  1886. 

(8)  Sternberg,  Investit/,  relal.  to  theetiology  and  prophylaxie  of  yellow  few(Ucd.  News, 
1888). 
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CINQUIÈME  CLASSE.  —  DES  CAUSES  PATHOLOGIQUES. 

Les  troubles  morbides  engendrés  par  les  divers  modificateurs  que 
nous  venons  d'étudier  peuvent  à  leur  tour  en  produire  d'autres  et 
ceux-ci  peuvent  de  même  exercer  une  action  pathogénique  ;  on  arrive 
ainsi  à  distinguer  dans  les  maladies  une  série  d'affections  hiérarchi- 
quement subordonnées  et  susceptibles  d'être  elles-mêmes  influencées 
dans  leur  évolution  par  d'autres  causes.  C'est  ainsi,  par  exemple, 
qu'une  lésion  valvulaire  d'origine  rhumatismale,  après  être  restée 
silencieuse  pendant  de  longues  années,  peut,  lorsque  le  cœur  s'affai- 
blit, soit  par  le  fait  de  l'âge,  soit  à  la  suite  de  fatigues  ou  d'une  ma- 
ladie intercurrente,  donner  lieu  à  tous  les  symptômes  de  l'insuffisance 
cardiaque;  la  même  lésion  peut  amener  la  production  d'une  embolie 
qui  à  son  tour  sera  suivie,  si  elle  occupe  les  parties  motrices  de  l'axe, 
d'altérations  secondaires  de  la  moelle,  des  nerfs  et  aussi  des  articu- 
lations et  des  muscles. 

Ces  actions  secondaires  se  produisent  surtout  par  l'intermédiaire 
des  nerfs  et  des  liquides  en  circulation. 

Le  rôle  du  système  nerveux  dans  la  propagation  ou  la  générali- 
sation des  impressions  morbides  est  loin  d'être  encore  complètement 
déterminé,  bien  que,  depuis  quelques  années,  des  faits  nouveaux  aient 
appris  à  le  mieux  connaître.  On  sait  qu'une  lésion  localisée  peut  être 
le  point  de  départ  de  douleurs,  de  sensations  anormales,  de  phéno- 
mènes d'excitation  ou  de  paralysie,  et  enfin,  de  troubles  vaso-moteurs 
et  trophiques  dans  d'autres  organes.  On  sait  que  les  lésions  du  sys- 
tème nerveux  lui-même  peuvent  être  suivies  d'altérations  secon- 
daires des  faisceaux  intéressés  et  des  parties  auxquelles  ils  se  dis- 
tribuent. 

Les  lésions  de  circulation  ont  le  plus  souvent  pour  résultat  un  obs- 
tacle plus  ou  moins  considérable  au  cours  d'un  liquide,  et  par  suite 
l'accumulation  de  ce  liquide  en  amont  de  l'obstacle  et  son  écoule- 
ment en  quantité  insuffisante  dans  les  parties  situées  au  delà.  Les 
conséquences  varient  beaucoup  suivant  qu'il  s'agit  de  tel  ou  tel 
liquide.  Les  plus  importantes  sont  naturellement  celles  qu'entraîne 
un  obstacle  au  cours  du  sang.  L'augmentation  de  la  tension  en 
amont  de  l'obstacle  produit  l'hypertrophie  de  la  partie  correspon- 
dante du  cœur;  son  abaissement  au  delà  a  pour  effet  l'anémie  arté- 
rielle des  parties  auxquelles  se  distribue  le  vaisseau  lésé. 

Si  l'obstacle  est  constitué  par  une  particule  solide  (embolie),  il 
siège  d'ordinaire,  quand  il  s'agit  d'une  artère,  dans  un  vaisseau  de 
Hallopeau,  3e  édition.  20 
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potil  calibre,  et  produit,  si  le  cours  du  sang  ne  peut  se  rétablir 
par  voie  anastomotique,  un  infarctus  suivi  de  nécrobiose  ou  de 
gangrène. 

L'oblitération  des  conduits  excréteurs  amène  la  rétention  de  l'hu- 
meur qui  doit  les  traverser  et  des  accidents  plus  ou  moins  graves 
quand  il  s'agit  de  produils  dont  l'accumulation  dans  l'organisme 
peut  être  dangereuse,  tels  que  l'urine  ou  la  bile;  d'autres  fois,  la 
glande  dont  le  conduit  est  oblitéré  se  transforme  en  kystes  (kystes 
sébacés,  kystes  du  rein). 

L'oblitération  des  voies  digestives  produit  l'accumulation  des  ali- 
ments au-dessus  de  l'obstacle  ;  elle  est  suivie  souvent  de  leur  expul- 
sion par  vomissements  ;  elle  les  empêche  de  subir  les  transformations 
nécessaires  à  leur  assimilation  et  tuerait  les  malades  par  inanition,  si 
le  plus  ordinairement  la  mort  ne  survenait  plus  rapidement  par  péri- 
tonite, collapsus  ou  septicémie. 

Les  liquides  de  l'organisme  et  surtout  le  sang  et  la  lymphe  trans- 
portent dans  toutes  les  parties  les  substances  nuisibles  par  lesquelles 
ils  peuvent  être  infectés.  C'est  par  leur  intermédiaire  que  se  généra- 
lisent les  infections  et  les  intoxications. 

Nous  avons  vu  quelle  est  l'importance  de  ces  toxémies;  elles  sont 
souvent  produites  par  une  des  causes  que  nous  avons  énumérées,  et 
l'on  peut  admettre  avec  vraisemblance  que  les  accidents  provoqués 
par  les  microbes  sont  dus  surtout  aux  substances  toxiques  qu'ils 
engendrent. 

M.  Bouchard  (1)  a  d'autre  part  mis  évidence  le  rôle  que  jouent  en 
pathologie  les  aulo-inloxications. 

L'organisme,  a-t-il  dit,  est  un  laboratoire  et  un  réceptacle  de  poisons, 
il  en  reçoit  par  les  aliments,  il  en  fabrique  par  sa  désassimilalion,  il 
en  forme  par  ses  sécrétions  ;  ils  existent  normalement  dans  le  sang  et 
sont  éliminés  avec  l'urine.  M.  Bouchard  (2)  a  constaté  l'existence  dans 
ce  produit  de  sept  substances  toxiques  qui  viennent  du  sang.  Les, 
maladies  peuvent  augmenter  la  quantité  ou  le  nombre  de  ces  poisons 
ou  en  entraver,  soit  la  neutralisation  parle  foie,  soit  l'élimination  par 
les  émonctoires  et  particulièrement  par  les  reins,  et  devenir  ainsi  la 
source  d'intoxications  secondaires. 

Les  affections  des  voies  digestives  peuvent  avoir  pour  résultat 

(1)  Ch  Bouchard,  De  l'auto-inioxication  considérée  comme  accident  deutéropathique  dans 
les  maladies  fébriles.  Leçon  d'ouverture  du  cours  de  pathologie  générale  (Union  médicale 
1886).  —  Sur  les  poisons  qui  existent  normalement  dans  l'organisme  et  en  particulier  sur 
la  toxicité  urinaire  {Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  sciences,  1886). 

(2)  Bouchard,  Leçons  sur  les  auto-intoxications  dans  les  maladies,  Paris,  1? 39.  Nou» 
avons  emprunté  à  ce  livre  une  partie  des  matériaux  qui  nous  ont  servi  à  la  rédaction  de 
cet  article. 
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d'augmenter  l'activité  des  formations  qui  s'y  produisent  et  de  donner 
lieu  ainsi  à  des  phénomènes  d'intoxication  secondaire.  M.  Bouchard 
attribue  à  cet  égard  une  importance  prépondérante  à  la  dilatation 
de  l'estomac:  dans  cet  état  morbide,  l'acide  chlorhydrique  du  suc 
gastrique  se  trouvant  trop  dilué  n'est  plus  capable  de  s'opposer  aux 
actes  fermentatifs  anormaux  qu'engendrent  les  ferments  figurés; 
d'où  la  production  d'urticaire,  d'acné,  d'eczéma,  de  bronchites,  d'al- 
buminurie, de  nodosités  articulaires. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  les  ulcérations  intestinales  sont  une  cause 
d'intoxication,  soit  en  augmentant  la  résorption  des  produits  toxiques 
que  renferment  les  flux,  soit  en  augmentant  les  fermentations  nor- 
males, soit  en  créant  des  processus  fermentatifs  anormaux. 

Le  foie,  chez  le  sujet  sain,  arrête  au  passage,  avant  qu'ils  ne  parvien- 
nent dans  la  circulation  générale,  les  poisons  puisés  dans  l'intestin  par 
la  veine  porte;  il  les  neutralise  et  les  rejette  dans  l'intestin.  C'est  sur- 
tout, d'après  les  recherches  de  Roger  (1),  à  son  glycogène  qu'il  doit 
cette  action.  Or  la  fonction  glycogénique  est  souvent  troublée  dans 
les  maladies  générales  et  dans  celles  du  foie;  l'hyperthermie  suffit  à 
la  réduire  ou  même  à  la  suspendre  complètement;  si  l'auto-intoxica- 
tion  ne  se  produit  pas  alors  nécessairement,  c'est  que  les  poisons  non 
neutralisés  par  le  foie  sont  éliminés  par  les  urines  qui  deviennent 
alors,  comme  l'ont  démontré  MM.  Bouchard,  Fellz  et  Ehrmann,  hyper- 
toxiques  ;  mais  les  reins  peuvent  cesser  de  suffire  à  cette  fonction  et 
on  voit  se  produire  alors  les  accidents  d'intoxication  secondaire  ;  c'est 
ce  qui  se  produit  dans  l'empoisonnement  par  le  phosphore,  dans 
l'ictère  grave,  dans  les  maladies  du  foie  qui  surviennent  chez  les 
brightiques. 

La  toxicité  du  sang  peut  être  accrue  par  les  troubles  que  subissent 
la  nutrition  et  la  désassimilation  dans  les  maladies  infectieuses  géné- 
ralisées ainsi  que  dans  beaucoup  de  maladies  chroniques;  les  oxyda- 
tions s'y  font  incomplètement  et,  de  ce  fait,  il  peut  y  avoir  augmen- 
tation de  la  toxicité,  c'est-à-dire  que  l'unité  de  poids  de  l'homme 
malade  peut  sécréter  dans  l'unité  de  temps  de  quoi  tuer  une  plus 
grande  quantité  de  matière  vivante  (2). 

M.  Bouchard  a  montré  que  le  travail  musculaire  peut  diminuer  de 
moitié  la  toxicité  des  produits  de  désassimilation;  or,  chez  les  fébri- 
cilants,  les  muscles  restent  inactifs  :  c'est  là  une  cause  qui  favorise 
l'intoxication,  en  diminuant  l'intensité  des  oxydations  intersti- 
tielles. D'autre  part,  les  poisons  ne  sont  plus,  chez  ces  sujets,  dé- 

(1)  H.  Roger,  Rôle  du  foie  dans  les  intoxications  (Gaz.  des  hôpitaux,  1889). 

(2)  M.  Bouchard  appelle  toxie  la  quantité  de  poison  nécessaire  pour  tuer  un  kilo°r.  de 
matière  vivante. 
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truils  par  le  foie  comme  à  l'état  normal  et  de  plus  le  trouble  que 
subit  l'activité  fonctionnelle  de  ce  viscère  a  pour  conséquence  une 
diminution  dans  la  production  de  l'urée  et  corrélativement  une 
augmentation  proportionnelle  des  matières  extractives  en  môme 
temps  que  de  l'acide  urique. 

Ces  matières  extractives  sont  des  poisons  qui  s'éliminent  surtout 
par  la  sécrétion  rénale.  Il  résulte,  en  effet,  d'expériencesjpratiquées  par  ; 
M.  E.  Gaucher  que  la  leucine,  la  lyrosine,  la  créatine,  la  créatinine, 
la  xanthine  et  l'hypoxanthine,  introduites  dans  le  sang,  tuent  rapide- 
ment les  cobayes  après  avoir  donné  lieu  au  développement  d'une 
■néphrite  épithéliale  comparable  à  celle  que  produisent  les  poisons  j  i 
minéraux  et  végétaux  (1);  ces  faits  expliquent  comment  MM.  Fellz  Ij 
et  Ehrmann  ont  trouvé  que  l'urine  des  fébricitants,  injectée  dans 
les  veines  de  chiens,  donne  lieu  beaucoup  plus  vile,  et  à  des  doses  j 
bien  moindres  que  l'urine  normale,  aux  accidents  dits  urémiques.  1 1 
Les  doses  d'intoxication  sont  alors  de  deux  tiers  ou  de  moitié  infé-  ' 
rieures  à  celles  des  urines  normales. 

M.  Bouchard  (2)  a  constaté  que  les  alcaloïdes  de  l'urine  augmen- 
tent dans  les  maladies  infectieuses  aiguës.  Nous  avons  vu  que  j 
MM.  Lépine  et  Guérin  (3)  et  plus  récemment  MM.  H.  Roger  et  Gaume, 
sont  arrivés  à  la  même  conclusion  :  ils  ont  trouvé  que  la  toxicité  de 
ces  alcaloïdes  s'accroît  qualitativement  et  quantitativement. 

On  conçoit  que,  dans  ces  conditions,  toute  cause  qui  vient  entraver 
le  fonctionnement  des  reins  et  l'élimination  par  l'urine  de  ces  produits  j  ! 
anormaux  donne  lieu  rapidement  à  des  phénomènes  d'intoxication  :  j 
or,  dans  les  maladies  fébriles,  l'altération  des  cellules  rénales  ainsi  que  ; 
l'oligurie  causée  par  les  soustractions  d'eau  qu'entraîne  l'exagération 
de  l'exhalation  pulmonaire,  troublent  ce  fonctionnement. 

Enfin  on  doit  à  M.  A.  Robin  (4)  d'avoir  établi  que  le  défaut  d'éli- 
mination, par  les  reins,  de  substances  nocives  et  leur  rétention  dans  ' 
l'organisme  est  la  cause  prochaine  des  symptômes  dits  typhoïdes. 

On  voit  combien  sont  multiples  et  complexes  les  causes  d'intoxica-  J 
tion  secondaire  dans  les  maladies  :  on  peut  espérer,  en  raison  des 
progrès  accomplis  récemment,,  qu'elles   seront  bientôt  nettement 
déterminées. 

(1)  E.  Gaucher,  Néphrites  d'auto-intoxication  (Revue  de  médecine,  1888). 

(2)  Bouchard,  Revue  de  médecine,  1882. 

(3)  Lépine  et  Guéj-in,  Sur  la  présence  d'alcaloïdes  toxiques  dans  l'urine  et  certains  liqui- 
des pathologiques  (Revue  de  médecine,  1884). 

(4)  A.  Robin,  De  la  méthode  oxydante  dans  le  traitement  des  fièvres  et  particulièrement 
de  la  fièvre  typhoïde  (Gas.médic.  de  Paris,  1880). 


DEUXIÈME  PARTIE 

PROCESSUS  MORBIDES 


On  désigne  sous  le  nom  de  Processus  (1)  les  troubles  déterminés  di- 
rectement ou  indirectement  par  les  causes  morbifiques  dans  l'évolution 
des  actes  nutritifs. 

Les  modes  de  réaction  opposés  par  l'organisme  aux  excitations 
qu'il  subit  sont  en  nombre  restreint,  et  ils  présentent  dans  les  diffé- 
rentes conditions  où  ils  se  produisent  des  caractères  communs  :  que 
l'inflammation  se  développe  dans  les  téguments,  les  viscères  ou  le 
squelette,  qu'elle  soit  provoquée  par  un  traumatisme,  un  refroidis- 
sement ou  une  infection,  ses  traits  généraux  sont  toujours  les 
mêmes;  et  l'on  peut  en  dire  autant  de  la  congestion,  de  la  nécrose, 
des  bémorrhagies  et  des  autres  processus. 

Les  processus  peuvent  être  actifs  ou  passifs  et  siéger  dans  les 
solides  ou  dans  les  liquides  ;  il  faut  distinguer  en  outre  ceux  dans  les- 
quels le  trouble  delà  nutrition  est  subordonné  à  un  trouble  de  la  cir- 
culation. C'est  par  l'étude  de  ces  derniers  que  nous  commencerons. 


PREMIÈRE  SECTION 

PROCESSUS  MORBIDES  CARACTÉRISÉS  PAR  UN  TROUBLE 
DE  LA  CmCULATION 

La  quantité  de  sang  que  peuvent  renfermer  les  vaisseaux  est,  en 
raiso  de  l'élasticité  de  leurs  parois,  éminemment  variable;  son  aug 
menlation  et  sa  diminution,  quand  elles  dépassent  la  limite  des  oscil- 
lations physiologiques,  constituent  les  processus  que  l'on  nomme 
Yhypérémie  et  l'anémie  locale  (2). 

(1)  Voir  page  2. 

(2)  Jaccoud,  Traité  de  pathologie  interne- 
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CHAPITRE  PREMIER 

HYPÉRÉMIE 

L'hypérémie  est  dite  active  et  passive  suivant  qu'elle  est  produite 
par  l'affluence  d'une  trop  grande  quantité  de  sang  ou  par  un  obstacle 
à  l'écoulement  du  sang  veineux.  Ces  deux  formes  différant  essen- 
tiellement par  leurs  causes  et  leurs  caractères  doivent  être  étudiées 
séparément. 

ARTICLE  Ier.  —  HYPÉRÉMIE  ACTIVE. 

Sa  cause  prochaine  est  le  plus  souvent  la  diminution  de  la  résis- 
tance qu'opposent  les  parois  artérielles  à  l'afflux  du  sang  et  leur 
dilatation.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  il  faut  rapporter  cette 
dilatation  à  un  trouble  de  l'innervation  vaso-motrice.  Elle  peut  être 
liée  à  une  paralysie  des  vaso-constricteurs  ou  à  une  excitation  des 
vaso-dilatateurs. 

Les  progrès  récents  de  la  physiologie  expérimentale  ont  mis  ces 
faits  en  pleine  lumière.  En  1851,  Cl.  Bernard  démontrait  que  la  sec-i 
tion  du  sympathique  au  cou  dilate  les  vaisseaux  de  l'oreille  et  ern 
produit  réchauffement;  plus  tard,  il  produisait  par  l'extirpation  du' 
sympathique  abdominal  réchauffement  du  membre  inférieur  et  par 
celle  du  ganglion  cervical  supérieur  réchauffement  de  l'encéphale. 

La  section  expérimentale  des  nerfs  périphériques  donne  lieu  égale- 
ment à  une  hypérémie  active  avec  élévation  de  température.  Valenlin 
et  de  Grsefe  ont  montré  que  la  section  du  trijumeau  dans  la  cavité 
crânienne  a  pour  conséquence  l'injection  de  la  conjonctive,  de  l'iris 
et  de  la  choroïde,  et  aussi  celle  de  la  langue  et  des  gencives.  On  a 
reconnu  depuis  que  la  même  action  est  exercée  sur  les  membres  in- 
férieurs par  la  section  du  scialique  et  sur  les  membres  supérieurs 
par  celle  de  leurs  nerfs. 

La  découverte  des  actions  vaso-dilatatrices  appartient  également  à 
Cl.  Bernard  :  notre  grand  physiologiste  a  constaté  que  l'excitation  de 
la  corde  du  tympan  produit  une  congestion  active  de  la  glande  sous- 
maxillaire,  et  une  accélération  du  cours  du  sang  dans  ses  vaisseaux 
dilatés.  Vulpian  a  depuis  lors  reconnu  que  ce  nerf  fournit  également 
des  filets  vaso-dilatateurs  à  la  langue,  à  la  muqueuse  des  joues  et 
aux  gencives.  Les  expériences  de  MM.  Dastre  et  Morat  (1)  ont  montré 

(1)  Dastre  et  Morat,  Bulletin  de  la  Société  de  biologie,  1878. 
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que  le  sympathique  contient  aussi  des  filets  vaso-dilatateurs  en 
même  temps  que  des  vaso-constricteurs  ;  ils  ont  produit,  par  1  exci- 
tation du  sympathique  cervical,  en  même  temps  que  l'anemie  de 
l'oreille,  de  la  langue  et  du  voile  du  palais,  l'hypérémie  de  la  mu- 
queuse nasale,  des  gencives,  des  lèvres  et  des  joues;  l'excitation  du 
sympathique  abdominal  a  donné  des  résultats  semblables  pour  le 
membre  inférieur.  Les  filets  du  plexus  sacré,  dont  l'excitation  pro- 
voque l'érection,  exercent  également  une  action  vaso-dilatatrice  des 
plus  manifestes  sur  les  vaisseaux  des  corps  caverneux.  Il  est  pro- 
bable, bien  que  non  encore  démontré,  que  toutes  les  artères  de  Vor- 
ganisme  sont  soumises  concurremment  à  ces  actions  vaso-dilatatrices  et 

vaso-constrictives. 

Les  nerfs  vasculaires  ne  sont  pas  contenus  exclusivement  dans  le 
sympathique  ;  ceux  qui  se  distribuent  à  la  tête  naissent  de  la  partie 
inférieure  de  la  moelle  cervicale  et  sont  contenus  d'abord  dans  les 
racines  des  deux  premières  paires  dorsales;  ceux  du  grand  sympa- 
thique abdominal  émergent  en  grande  partie  avec  les  racines  posté- 
rieures des  nerfs  lombaires. 

Les  sections  de  la  moelle  produisent  la  congestion  des  parties  qui 
reçoivent  leurs  nerfs  vasculaires  du  segment  inférieur.  La  moelle  est 
l'organe  de  nombreux  réflexes  vaso-moteurs  ;  souvent  ils  amènent 
d'abord  la  constriction,  puis  secondairement  la  dilatation  des  vais- 
seaux. Si  l'on  excite  le  bout  central  du  nerf  auriculaire,  on  produit 
d'abord  l'anémie,  puis  au  bout  d'une  seconde,  la  congestion  intense 
de  l'oreille  du  lapin  ;  l'excitation  du  sciatique  a  la  même  action  sur 
les  vaisseaux  de  l'oreille  (Snellen,  Vulpian).  L'excitation  des  nerfs 
cutanés  exerce  une  influence  analogue.  Le  centre  de  ces  réflexes  vaso- 
moteurs,  localisé  par  Schiff  dans  la  moelle  allongée,  siège,  d'après 
Goltz  et  Vulpian,  dans  toute  la  moelle  ;  il  y  a  également  des  centres 
périphériques  dans  les  ganglions  du  sympathique. 

L'interprétation  des  actions  vaso-dilatatrices  soulève  de  sérieuses 
difficultés.  Il  n'y  a  pas  dans  les  vaisseaux  de  fibres  musculaires  dont 
la  contraction  puisse  en  produire  la  dilatation.  L'hypothèse  la  plus 
vraisemblable  est  celle  de  Cl.  Bernard,  d'après  laquelle  l'excitation 
des  vaso-dilatateurs  exerce,  par  un  mécanisme  comparable  à  celui  de 
l'interférence,  une  action  d'arrêt  sur  les  centres  médullaires  ou  péri- 
phériques d'innervation  vaso-constrictive  et  en  paralyse  ainsi  l'ac- 
tivité. 

Les  troubles  de  l'innervation  vaso-constrictive  peuvent  être  d'ori- 
gine centrale  ou  périphérique  et  liés  à  une  lésion  directe  des  éléments 
nerveux  ou  à  l'altération  d'un  organe  qui  leur  est  uni  par  des  con- 
nexions physiologiques. 


3,2  PROCESSUS  MORBIDES. 

Les  lésions  de  Y  encéphale  donnent  lieu,  lorsqu'elles  intéressent  le 
tractus  moteur,  à  une  paralysie  vaso-motrice  que  révèlent  la  routeur 
et  la  turgescence  des  téguments  dans  les  parties  paralysées.  Elles 
peuvent  en  outre,  au  moment  où  elles  se  produisent,  déterminer  par 
action  réflexe,  en  même  temps  que  Yiclus  apoplectique,  des  fluxions 
du  côté  du  péricrâne  et  de  l'estomac  assez  intenses  pour  aboutir  à 
Thémorrhagie. 

La  paralysie  vaso-motrice  s'observe  de  même  très  souvent  dans  les 
affections  de  la  moelle  quand  elles  intéressent  ses  parties  motrices. 

Les  affections  des  nerfs  périphériques  peuvent  donner  lieu  au  même 
symptôme,  soit  en  produisant  directement  la  paralysie  des  cordons 
nerveux,  soit  en  agissant  à  distance  sur  leurs  origines. 
^  On  sait  que  la  ligature  de  l'artère  splénique  (A.  Moreau)  ou  de 
l'artère  rénale  produit,  non  pas  l'anémie,  mais  la  congestion  des  vis- 
cères auxquels  elles  se  distribuent  ;  c'est  qu'en  liant  le  vaisseau,  on  lie 
en  même  temps  les  vaso-moteurs  qui  cheminent  à  sa  surface;  si  l'on 
a  eu  soin  de  les  en  séparer,  ce  phénomène  paradoxal  ne  se  produit 
plus  (1). 

Les  lésions  traumaliques  du  sympathique  au  cou,  et  les  tumeurs  qui 
le  compriment,  produisent  la  congestion  de  la  moitié  correspondante 
de  la  têle  et  du  cou,  avec  rougeur  des  conjonctives  et  larmoiement. 

Les  congestions  dues  à  l'excitation  des  nerfs  vaso-dilatateurs  sont 
le  plus  ordinairement  de  nature  réflexe.  Nous  citerons  particulière- 
ment la  congestion  émotive  de  la  face  et  du  front  (roséole  pudique, 
rougeur  de  la  colère),  la  rougeur  de  la  pommelle  dans  la  pneumonie, 
les  poussées  provoquées  du  côté  des  téguments,  des  bronches  ou  de 
l'intestin  par  l'éruption  des  dents,  l'injection  de  la  face  et  de  la  con- 
jonctive dans  les  névralgies  du  trijumeau,  les  érythèmes  que  l'on 
observe  dans  d'autres  névralgies,  les  congestions  que  peut  provoquer 
l'action  du  froid  et.aussi  celle  d'une  chaleur  excessive,  et  les  troubles 
de  même  nature  liées  à  la  dyspepsie.  Weir  Mitchell  a  décrit  récem- 
ment, sous  le  nom  (Yérythromélalgie,  une  affection  caractérisée  par 
des  accès  pendant  lesquels  les  pieds  ou  les  mains  prennent  en  quel- 
ques instants  une  coloration  d'un  rouge  foncé,  assez  souvent  disposée 
en  taches  ;  la  température  locale  s'élève  de  plusieurs  degrés,  les  tégu- 
ments se  tuméfient;  les  malades  éprouvent  une  pénible  sensation  de 
douleur  qu'augmentent  les  applications  chaudes  et  que  calment  le 
froid  et  la  situation  horizontale.  11  s'agit  évidemment  là  d'une  névrose 
vaso-dilatatrice;  elle  peut  occuper  d'autres  parties,  telles  que  le  nez 
ou  l'oreille;  elle  est  ordinairement  symétrique. 

(1)  Bochefontaine,  Note  sur  quelques  expériences  relatives  à  l'influence  que  la  ligature 
de  l'artère  splénique  exerce  sur  la  raie  (Archioes  de  physiologie,  1874). 
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.  On  observe  également  chez  les  hystériques  des  congestions  actives 
des  téguments.  Il  faut  sans  doute  rapporter  à  la  même  cause  les  taches 
signalées  par  Straus  (1)  dans  les  parties  où  se  font  sentir  les  douleurs 
fulgurantes  de  l'alaxie. 

Un  certain  nombre  d'agents  médicamenteux  comptent  parmi  leurs 
effets  une  fluxion  plus  ou  moins  vive  du  côté  de  la  peau  et  des  mu- 
queuses :  tels  sont  particulièrement  la  belladone,  le  copahu  et  le  mer- 
cure; ces  effets  peuvent  être  attribués,  tantôt  à  l'irritation  produite 
par  le  médicament  au  moment  de  son  élimination  (hydrargyrie,  éry- 
thème  copahique),  tantôt  à  une  action  directe  sur  l'innervation 
vasculaire.  On  sait  que,  chez  un  chien  soumis  à  l'influence  de  l'atro- 
pine, l'excitation  de  la  corde  du  tympan  n'a  plus  d'influence  sur  la 
sécrétion  de  la  salive;  on  peut  supposer,  avec  Vulpian  (2),  que  cet 
agent  trouble  de  même  les  fonctions  des  nerfs  vaso-dilatateurs  ou 
vaso-constricteurs.  Notre  regretté  maître  rapportait  également  à  une 
action  sur  les  centres  vaso-moteurs  les  congestions  que  l'on  observe 
au  début  des  pyrexies.  Celles  qui  constituent  les  exanthèmes  parais- 
sent dues  plutôt  à  l'excitation  du  tégument  par  l'agent  morbifique; 
mais  il  s'agit  encore  là  de  congestions  actives  liées  à  l'excitation  directe 
ou  réflexe  des  vaso-dilatateurs. 

On  peut  attribuer  également  à  une  action  réflexe  sur  les  vaso  dila- 
tateurs les  congestions  cutanées  ou  viscérales  qui  se  manifestent  chez 
certaines  femmes  à  l'époque  des  règles.  Le  développement  des  in- 
flammations réflexes  s'accompagne  nécessairement  d'une  congestion 
de  même  nature;  nous  y  reviendrons  plus  loin. 

Les  topiques  irritants,  tels  que  la  cantharide,  la  farine  de  mou- 
tarde, l'ammoniaque,  etc.,  produisent  la  congestion  active  des  tégu- 
ments; il  en  est  de  même  des  frictions  pratiquées  énergiquement  avec 
la  main,  un  gant  ou  une  substance  irritante;  il  suffit  de  tracer  légè- 
rement un  trait  sur  la  peau  avec  le  bord  de  l'ongle  (3)  pour  provo- 
quer des  troubles  vaso-moteurs  :  on  voit  se  produire  d'abord  une 
traînée  blanche,  qui  s'efface  presque  immédiatement;  puis  peu  à  peu, 
le  sujet  éprouve  une  sensation  de  constriction  dans  les  points  excités, 
les  vaisseaux  s'effacent  de  nouveau  et  il  apparaît  une  ligne  blanche 
qui  persiste  pendant  quelques  minutes;  elle  est  due  à  un  spasme  vas- 
culaire. Si  l'ongle  a  porté  avec  plus  de  force,  c'est  une  ligne  rouge 
qui  se  produit  de  suite,  et  sur  chacun  de  ses  côtés  on  voit  paraître  une 
ligne  blanche  (4).  Ces  phénomènes  durent  environ  une  minute.  On 

(1)  Straus,  Des  ecchymoses  tabéliques  à  la  suite  des  douleurs  fulgurantes  (A?-ch.  de  neu- 
rologie, 1881). 

(2)  Vulpian,  Leçons  sur  l'appareil  vaso-moteur,  t.  II,  p.  503. 

(3)  M;irey,  Mémoire  sur  la  contractilité  vasculaire  (Ann.  des  sciences  naturelles,  1858). 
■  (4)  Vulpian,  loc.  cit. 
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admet  généralement  qu'ils  sont  liés  à  des  troubles  réflexes  de  l'in- 
nervation vaso-motrice;  il  paraît  difficile  de  concevoir  que  l'excitation 
transmise  aux  centres  d'innervation  se  réfléchisse  exclusivement  sur 
les  nerfs  qui  animent  les  parois  des  artérioles  dans  les  points  sur  les- 
quels elle  a  porté  primitivement;  on  peut  admettre  avec  plus  de  vrai- 
semblance qu'il  s'agit  là  de  troubles  liés  directement  à  l'excitation  des 
parois  vasculaires. 

On  sait  depuis  longtemps  que  les  parties  complètement  soustraites 
aux  actions  nerveuses  sont  susceptibles  de  se  congestionner  active- 
ment :  des  fragments  de  peau  transplantés  par  autoplastie  peuvent 
s'enflammer  avant  de  recouvrer  leur  sensibilité  (Dieffenbach)  ;  Earl  a 
vu  rougir,  sous  l'action  de  la  chaleur,  des  membres  dont  tous  les  nerfs 
avaient  été  sectionnés;  on  est  certain  en  pareil  cas  qu'il  ne  s'agit  pas 
de  troubles  réflexes  se  produisant  par  l'intermédiaire  de  la  moelle  ; 
mais  on  ne  peut  savoir  s'ils  ne  sont  pas  dus  à  l'intervention  de  cen- 
tres ganglionnaires  périphériques.  L'hypothèse  d'une  action  directe 
sur  les  parois  est  plus  vraisemblable,  d'après  v.  Recklinghausen, 
dans  les  cas  où  l'on  voit  se  produire,  sans  impression  douloureuse, 
une  hypérémie  strictement  localisée  aux  parties  qui  ont  été  excitées; 
la  chaleur,  par  exemple,  a  pour  effet,  quand  elle  est  modérée,  de 
paralyser  les  muscles;  on  peut  donc  rapporter  à  une  paralysie  des 
muscles  vasculaires  l'érylhème  produit  par  la  chaleur  solaire;  nous 
ferons  observer  cependant  que  cette  affection  s'accompagne  de  dou- 
leurs qui  indiquent  une  excitation  nerveuse,  et  que  par  conséquent 
l'hypothèse  d'une  action  réflexe  sur  les  vaso-dilatateurs  peut  être 
soutenue  aussi  bien  que  la  précédente. 

L'hypérémie  qui  survient  dans  les  moments  qui  suivent  la  cessation 
d'une  compression  de  longue  durée  peut  être,  plutôt  que  les  précé- 
dentes, rapportée  à  une  action  directe  sur  les  parois  capillaires;  c'est 
ainsi  qu'après  l'évacuation  d'un  grand  épanchement  pleurétique  il  se 
produit  dans  les  poumons  une  congestion  qui  se  traduit  assez  sou- 
vent par  une  expectoration  albumineuse;  de  même,  quand  le  cours 
du  sang  a  été  pendant  un  certain  temps  suspendu  ou  entravé  dans 
une  partie,  les  parois  des  vaisseaux  s'y  laissent  distendre  plus  qu'à 
l'état  normal  au  moment  où  il  se  rétablit,  et  il  se  produit  une  con- 
gestion secondaire. 

La  congestion  active  peut  enfin  résulter  d'une  oblitération  arté- 
rielle; la  tension  augmente  dans  les  branches  du  même  tronc  qui 
sont  restées  libres,  et  elles  se  dilatent  ainsi  que  les  vaisseaux-qui  en 
émanent  et  les  capillaires  auxquels  elles  aboutissent. 

La  congestion  active  se  traduit  objectivement  par  la  turgescence  et 
la  coloration  rouge  des  parties;  on  y  distingue  un  plus  grand  nombre 
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de  vaisseaux;  les  artérioles  sont  dilatées;  le  sang  y  coule  avec  plus 
de  rapidité  qu'à  l'état  normal,  et  il  en  résulte  qu'il  s'altère  moins  ; 
ses  fonctions  d'hématose  ne  s'accomplissent  qu'imparfaitement,  si 
bien  qu'il  peut  conserver  jusque  dans  les  veines  de  la  région  sa  colo- 
ration rutilante;  si  la  congestion  est  intense,  l'augmentation  de  ten- 
sion produite  par  la  contraction  cardiaque  se  propage  dans  les  mêmes 
vaisseaux,  donnant  lieu  aussi  à  une  variété  de  pouls  veineux.  On  peut 
constater  dans  ces  conditions  une  augmentation  de  la  température 
des  parties  affectées. 

Les  recherches  de  Landerer  (1)  ont  montré  que  la  paroi  d'un  ca- 
pillaire inclus  dans  un  tissu  ne  supporte  que  le  tiers  ou  la  moitié  de 
la  pression  sanguine;  le  reste  est  supporté  parles  tissus  qui,  par  leur 
élasticité,  opposent  résistance  et  se  trouvent  ainsi  dans  un  état  de 
tension  qui  concourt  à  faire  circuler  le  sang. 

Dans  le  cas  d'hypérémie,  la  pression  exercée  sur  les  tissus  et  leur 
état  de  tension  s'accroissent,  les  éléments  se  trouvent  comprimés,  et 
il  peut  en  résulter  des  troubles  fonctionnels  tels  qu'on  en  observe,  par 
exemple,  dans  les  congeslions  de  l'encéphale,  du  poumon  et  des 
reins. 

Si  l'hypérémie  est  passagère,  elle  disparait  sans  laisser  de  traces; 
si  elle  est  au  contraire  de  quelque  durée,  elle  peut  donner  lieu  à  du 
gonflement  et  à  l'exlravasation  de  sérosité  dans  les  tissus.  Elle  coïn- 
cide avec  une  exagération  de  sécrétion  qui  résulte  d'un  trouble  con- 
comitant de  l'innervation  glandulaire.  Elle  peut  favoriser  la  produc- 
tion d'hémorrhagies  chez  les  sujets  dont  les  vaisseaux  sont  malades; 
on  la  considérait  autrefois  comme  la  cause  habituelle  de  l'hémor- 
rhagie  cérébrale  ;  c'était  là  une  grande  exagération,  mais  il  ne  faut 
pas  tomber  dans  une  erreur  opposée  en  lui  déniant  toute  influence. 
Elle  est  également  la  condition  prochaine  des  hémorrhagies  supplé- 
mentaires des  règles. 

Les  congestions  sont  généralement  remarquables  par  leur  mobi- 
lité; elles  se  produisent,  se  déplacent  et  disparaissent  souvent  avec 
une  étonnante  rapidité.  Quand  elles  se  prolongent,  elles  peuvent 
aboutir  à  l'inflammation. 

ARTICLE  II.  —  HYPERÉMIES  PASSIVES. 

Toutes  les  causes  qui  font  obstacle  à  la  circulation  en  retour  et 
augmentent  la  tension  dans  le  système  veineux  produisent,  par  cela 
même,  une  stase  dans  les  capillaires,  et  une  congestion  passive.  Celle- 


(t)  Landerer,  Die  Gewebsspannung.  Leipzig,  1884. 
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ci  peut  être  purement  locale,  comme  dans  les  cas  où  une  veine  est 
comprimée  par  une  tumeur  ou  un  bandage,  rétrécie  par  une  inflam- 
mation, ou  obstruée  par  un  caillot. 

D'autres  fois  la  stase  s'étend  à  toute  la  circulation  d'un  organe  ou 
d'une  région,  c'est  ce  qui  se  produit  pour  l'abdomen  chez  les  sujets 
atteints  de  cirrhose  du  foie  ou  de  toute  autre  affection  gênant  la  cir- 
culation porte. 

Enfin,  tout  le  système  veineux  est  intéressé  lorsqu'il  existe  une 
lésion  cardiaque  non  compensée;  on  voit  ainsi,  par  exemple,  dans 
les  affections  mitrales,  la  tension  augmenter,  d'abord  dans  l'oreillette 
gauche  et  les  veines  pulmonaires,  puis  dans  le  cœur  droit,  et  enfin 
dans  toutes  les  veines  de  la  circulation  générale. 

La  production  des  congestions  passives  est  favorisée  par  l'atonie 
des  parois  veineuses,  et  conséquemmenl  par  l'asthénie  et  l'adynamie 
liées  à  la  mauvaise  alimentation,  à  la  convalescence  des  maladies 
aiguës,  aux  néoplasies  cancéreuses  et  d'une  manière  générale  à  toutes 
les  affections  qui  troublent  profondément  la  nutrition. 

L'action  de  la  pesanteur  peut  concourir  à  la  production  ou  à  l'en- 
tretien d'une  congestion  passive;  c'est  pour  cette  cause  que  l'on  a 
nommé  hypostatiques  les  congestions  de  la  base  et  de  la  partie 
postérieure  du  poumon  qui  sont  si  souvent  liées  aux  états  adyna- 
miques. 

11  faut  tenir  compte  également  des  influences  vaso-motrices.  Ran- 
vier  (1),  étudiant  comparativement  les  effets  produits  par  la  ligature 
de  la  veine  crurale  chez  les  animaux  auxquels  il  avait  sectionné  le 
sympathique  abdominal  et  chez  d'autres  qui  n'avaient  pas  subi  cette 
opération,  a  reconnu  que  les  premiers  seuls  avaient  eu  ultérieurement 
de  l'œdème.  Il  n'en  faut  pas  conclure  qu'une  oblitération  veineuse  ne 
donne  lieu  à  de  l'œdème  que  dans  le  cas  où  il  existe  une  paralysie 
vaso-motrice.  Les  faits  cliniques  et  les  expériences  de  MM.  Philipeaux 
et  Vulpian  (2)  prouvent  le  contraire;  cette  paralysie  favorise  seule- 
ment la  production  du  phénomène.  Ce  fait  s'explique  si  l'on  con- 
sidère qu'elle  augmente  l'afflux  du  sang  et  par  conséquent  la  ten- 
sion dans  le  système  capillaire  des  parties,  et  que  les  effets  de 
cette  congestion  active  viennent  ainsi  s'ajouter  à  ceux  de  la  conges- 
tion passive  et  provoquer  avec  eux  la  transsudation  de  la  sérosité. 
On  voit  que  l'augmentation  de  la  tension  artérielle  n'atténue  pas,  et 
au  contraire  augmente  l'intensité  des  troubles  produits  par  la  con- 
gestion passive,  en  exagérant  comme  elle  la  tension  dans  le  système 

(1)  Ranvier,  Recherches  expérimentales  sur  la  production  de  l'œdème  (Comptes  rendus 
de  l'Académie  des  sciences,  1869). 

2)  Vulpian,  Leçons  sur  l'appareil  vaso-moteur,  1875. 
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capillaire.  Cet  excès  de  tension,  démontré  par  Poiseuille,  est  le  fait 
essentiel  dans  l'une  et  l'autre  forme. 

Les  parties  qui  sont  le  siège  d'une  congestion  passive  sont  tumé- 
fiées et  souvent  œdématiées  ;  les  phénomènes  de  nutrition  et  d'héma- 
tose interstitielle  s'y  accomplissent  avec  peu  d'énergie;  le  sang  s'y 
charge  d'une  quantité  surabondante  d'acide  carbonique  et  présente 
une  coloration  plus  foncée  qu'à  l'état  normal;  il  en  résulte  que  les 
parties  sont  d'un  rouge  sombre  et  bleuâtre  qui  contraste  avec  le  ton 
rouge  clair  de  l'hypérémie  active  :  dans  celles  où  les  capillaires  ne 
sont  recouverts  que  par  une  couche  mince  et  transparente  de  tissu, 
par  exemple,  aux  lèvres,  aux  oreilles,  au  nez  et  aux  ongles,  la  couleur 
bleuâtre  devient  très  prononcée  et  prend  le  nom  de  cijanose.  Leur 
température  est  généralement  abaissée,  et,  si  elles  sont  exposées  à 
un  traumatisme,  elles  résistent  moins  que  les  tissus  sains. 

Parmi  les  conséquences  habituelles  de  l'hypérémie  passive,  nous 
avons  cité  la  transsudalion  d'une  quantité  plus  ou  moins  considéra- 
ble de  sérosité  à  travers  les  parois  des  capillaires  et  des  veines.  Sui- 
vant le  siège  de  l'hypérémie,  ce  liquide  s'infiltre  dans  le  tissu  cellu- 
laire, s'accumule  dans  les  séreuses,  ou  est  expulsé  au  dehors  avec 
tel  ou  tel  produit  de  sécrétion  (celui  des  bronches  par  exemple);  il 
diffère  du  plasma  du  sang,  notamment  par  la  proportion  beaucoup 
moindre  d'albumine  qu'il  renferme.  On  y  voit  souvent  des  globules 
sanguins,  rouges  et  blancs. 

On  peut  observer  directement  (1),  sur  la  langue  des  grenouilles 
curarisées  auxquelles  on  a  lié  la  veine  linguale,  la  migration  de  ces 
éléments  :  en  plaçant  cet  organe  sous  le  champ  du  microscope,  on 
voit  des  saillies  rougeâtres  se  former  à  la  face  externe  des  capil- 
laires; ces  saillies  augmentent  graduellement  et  forment  enfin  de 
petits  nodules  qui  se  détachent  du  vaisseau;  ce  sont  des  globules 
rouges.  Leur  passage  se  fait  sans  qu'il  y  ait  rupture  de  la  paroi,  et 
vraisemblablement  par  les  interstices  que  les  préparations  traitées 
par  le  nitrate  d'argent  permettent  de  distinguer  entre  les  cellules  en- 
dolhéliales  (fig.  122  et  123);  Arnold  a  émis  l'opinion  que  les  stomates 
correspondant  aux  confluents  de  ces  interstices  s'élargissent  dans  la 
congestion  ;  mais  on  ne  comprendrait  pas,  s'il  en  était  ainsi,  pourquoi 
la  partie  liquide  de  l'exsudation  serait  aussi  différente  par  sa  consti- 
tution du  plasma  sanguin. 

Lorsque  l'hypérémie  passive  dure  longtemps,  elle  détermine  des 
lésions  plus  ou  moins  profondes  dans  les  parties  qui  en  sont  le  siège. 
C'est  en  premier  lieu  de  l'œdème;  ce  sont  les  hydropisies  dans  les 


(()  Cohnheino.  Vorlesungen  ûber  allgemeine  Pathologie.  Berlin,  1877. 
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grandes  séreuses;  ce  sont  parfois  des bémorrhagies  favorisées  par  des 
altérations  que  le  trouble  de  la  circulation  fait  subir  aux  parois  arté- 
rielles; ce  sont  des  atrophies  qui  semblent  résulter,  soit  de  la  com- 
pression que  produisent  les  veinules  et  les  capillaires  distendus,  soit 
du  trouble  que  l'insuffisance  des  échanges  apporte  dans  la  nutrition; 
d'autres  fois,  ce  sont  au  contraire  des  tuméfactions  liées  aux  dilata- 
tions vasculaires  (tuméfaction  de  la  rate  chez  les  cirrhotiques);  ce 
sont  enfin  parfois  des  altérations  de  nature  irrilalive.  On  peut  obser- 
ver une  véritable  sclérodermie  des  membres  œdématiés  chez  les  sujets 
qui  résistent  longtemps  à  une  affection  cardiaque  ;  la  peau  est  indu- 
rée et  quelquefois  assez  épaisse  pour  que  son  aspect  rappelle  celui  de 
l'éléphantiasis;  nous  avons  observé  les  mêmes  phénomènes  dans  des 
cas  de  thrombose  fémorale  ;  chez  un  malade  du  service  de  M.  Ger- 
main Sée,  que  nous  avions  l'honneur  de  remplacer,  les  troubles  de 
circulation  et  l'irritation  provoqués  par  une  vieille  hernie  inguinale 
avaient  amené  par  ce  mécanisme  une  tuméfaction  énorme  avec  in- 
duration des  téguments  du  scrotum;  le  fourreau  de  la  verge  formait, 
au-devant  du  gland,  un  cylindre  dur  et  épais  d'une  longueur  d'envi- 
ron 10  centimètres. 
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ARTICLE  Ier.  —   PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE 

Ce  processus,  le  plus  important  de  tous,  car  il  représente  le  mode 
de  réaction  et  de  défense  le  plus  habituel  des  tissus  contre  les  diverses 
excitations  auxquelles  ils  se  trouvent  soumis,  a  été  longtemps  défini 
par  la  simple  énumération  de  ses  quatre  symptômes  les  plus  cons- 
tants, calor,  rubor,  tumor,  dolor. 

C'est  là  une  caractéristique  tout  à  fait  défectueuse,  car  chacun  de 
ces  symptômes  peut  manquer  et  ne  doit  être  d'ailleurs  considéré  que 
comme  l'expression  objective  ou  subjective  du  trouble  que  subit  l'or- 
ganisme; la  pathologie  moderne  a  voulu  pénétrer  plus  loin  dans 
l'analyse  des  phénomènes  et  en  déterminer  la  nature  intime  et  la 
cause  prochaine,  mais  elle  n'a  pu  malheureusement  arriver  encore  à 
résoudre  complètement  les  difficultés  du  problème. 

Il  y  a  vingt  ans,  la  théorie  de  l'exsudation,  longlemps  accepLée  par 
la  généralité  des  médecins,  paraissait  devoir  être  abandonnée,  malgré 
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les  efforts  de  Charles  Robin  (1)  et  de  l'École  viennoise;  la  pathologie 
cellulaire  de  Virchow  (2)  amenait  à  cet  égard  une  véritable  révolution 
dans  les  idées,  en  faisant  jouer  le  rôle  essentiel  dans  l'inflammation 
à  l'exagération  des  activités  cellulaires  et  en  reléguant  au  second  plan 
les  troubles  de  vascularisalion  et  l'exsudation. 

Actuellement  la  théorie  de  Virchow  ne  peut  plus  être  soutenue  dans 
ces  termes  absolus;  le  rôle  de  l'exsudat  est  redevenu  prépondérant; 
les  expériences  de  Gohnheim  ont  prouvé  que  la  plupart  des  cellules 
qu'il  renferme  ne  sont  autres  que  des  globules  blancs  exlravasés,  et 
ce  palhologiste  arrive  à  définir  l'inflammation  une  exsudation  à  la 
fois  miasmatique  et  cellulaire  survenant  sous  l'influence  d'une  modifica- 
tion dans  l'état  des  vaisseaux.  Pour  la  plupart  des  auteurs  contempo- 
rains, les  phénomènes  sont  plus  complexes  et  il  se  produit  simulta- 
nément, dans  le  processus  phlegmasique,  des  troubles  de  vascularisation 
et  des  troubles  dans  la  nutrition  et  les  fonctions  des  éléments;  nous 
aurons  à  exposer  les  arguments  que  l'on  a  invoqués  en  faveur  de 
celle  manière  de  voir,  mais  nous  devons  tout  d'abord  rapporter,  en 
raison  de  son  importance,  l'expérience  fondamentale  qui  a  conduit 
Gohnheim  à  formuler  sa  théorie  (3). 

Si  l'on  examine  au  microscope  le  mésentère  d'une  grenouille  tiré 
hors  de  la  cavité  abdominale,  on  observe  les  phénomènes  suivants  : 
tout  d'abord  les  vaisseaux  se  dilatent  graduellement,  en  premier  lieu 
les  artères,  puis  les  veines  et  enfin  les  capillaires;  au  bout  de  vingt 
minutes,  leur  diamètre  est  ordinairement  doublé;  à  ce  moment,  le 
mouvement  du  sang  s'accélère,  surtout  dans  les  artères,  mais  cette 
accélération  n'est  pas  de  longue  durée,  et  elle  fait  place,  au  bout  d'un 
laps  de  temps  qui  varie  généralement  d'une  demi-heure  à  une  heure, 
à  un  ralentissement  qui  doit  persister;  les  vaisseaux  sont  alors  très 
dilatés;  on  dislingue  nettement  une  quantité  de  capillaires  que  l'on 
pouvait  à  peine  apercevoir  auparavant;  les  pulsations  se  prolongent 
jusque  dans  les  plus  fines  ramifications  des  artères;  le  sang  s'accu- 
mule dans  les  capillaires  dont  la  dilatation  est  cependant  moins  con- 
sidérable que  celle  des  artères;  mais  les  phénomènes  les  plus  remar- 
quables se  passent  dans  les  veines:  peu  à  peu  on  voit  s'accumuler  le 
long  de  leurs  parois  d'innombrables  globules  blancs;  à  l'étal  physio- 
logique, ces  éléments,  repoussés  à  la  périphérie  du  courant  vascu7 
laire,  tendent,  en  raison  de  leur  viscosité,  à  adhérer  à  la  paroi;  quand 
la  circulation  se  ralentit,  ce  phénomène  est  plus  accusé,  et  l'on  voit 
ces  globules  former  excentriquement  une  couche  dont  les  mouvements 

(1)  Ch.  Robin  ùi  Littré,  Dictionnaire  de  médecine,  16e  édition,  1887. 

(2)  Virchow,  La  patholof/ie  cellulaire,  4e  édit.,  par  l.  Straus.  Paris,  1874. 

(3)  Cohnhoim,  Ueber  EntziXndung  und  Eiterung  {Virchow's  Archiv,  XL,  1867). 
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se  ralentissent  de  plus  en  plus,  sans  s'arrôler  cependant;  elle  forme 
comme  une  enveloppe  supplémentaire  au  courant  central  des  globules 
rouges;  le  phénomène  est  moins  accentué  dans  les  capillaires  et  la 
couche  de  globules  blancs  y  est  mélangée  de  globules  rouges;  dans 
les  artères,  les  deux  ordres  de  cellules  restenl  confondus. 

Si  l'on  observe  attentivement  une  veinule,  on  voit  bientôt  se  former 
une  saillie  sur  uu  point  de  sa  surface  externe;  cette  saillie  se  pro- 
nonce de  plus  en  plus,  elle  s'accroît  en  longueur  et  en  épaisseur  et 
fini!  par  se  dégager  de  la  paroi;  elle  lui  reste  encore  unie  pendant  un 
certain  temps  par  un  prolongement  délié  qui  finit  par  se  rompre;  on 
a  alors  sous  les  yeux  un  corpuscule  mat,  contractile,  pourvu  d'un  ou 


Fig.  121.  —  Migration  des  globules  blancs  dans  le  mésentère  de  la  grenouille  six  heures 
après  sa  mise  à  nu,  les  cellules  ponctuées  représentent  les  globules  blancs,  les  autres  les 
globules  rouges.  Grossissement  :  250  (Péris). 

de  plusieurs  prolongements  ainsi  que  d'un  ou  de  plusieurs  noyaux, 
présentant  en  un  mot  tous  les  caractères  des  globules  blancs 
(fig.  121). 

Ce  même  phénomène  se  reproduit  en  différents  points  de  la  péri- 
phérie des  veines  et  des  capillaires;  il  en  résulte,  au  bout  de  quelques 
heures,  la  formation,  le  long  de  ces  vaisseaux,  en  dehors  de  leurs 
parois,  d'une  couche  de  globules  blancs  plus  ou  moins  épaisse.  Autour 
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•des  capillaires,  on  voit  en  oulre  un  certain  nombre  de  globules 
rouges  qui  en  sont  sortis  par  le  même  mécanisme.  En  même  temps 
que  ces  éléments  cellulaires,  une  certaine  quantité  de  liquide  s'est 
•épanchée  hors  des  vaisseaux. 

Les  mêmes  observations  peuvent  être  faites  sur  la  langue  de  la 
grenouille  irritée  par  l'ablation  de  son  épilhélium  ou  par  une  cauté- 
risation. 

Ces  expériences  ont  été  répétées  en  France  par  Vulpian  et 
iHayem  (1),  en  Allemagne  par  de  nombreux  observateurs,  et  toujours 
avec  les  mêmes  résultats.  Elles  jettent  une  vive  lumière  sur  la  nature 
des  phénomènes  intimes  de  l'inflammation  :  elles  montrent  que  la 
plupart  au  moins  des  néocytes  de  l'exsudat  phlegmasique  ne  provien- 
nent pas,  comme  le  croyait  Virchow,  de  la  prolifération  des  éléments 
fixes  des  tissus;  elles  ramènent  au  premier  rang  les  troubles  de  la 
vascularisation  et  les  phénomènes  d'exsudation;  seulement  l'exsudat 
n'est  pas  uniquement  composé,  comme  on  le  croyait  autrefois,  d'un 
liquide  fibrineux,  il  renferme  aussi  des  éléments  cellulaires  :  c'est  à 
ces  derniers  que  reviendrait  le  rôle  essentiel  dans  la  production  des 
phénomènes  consécutifs. 

Avant  d'aller  plus  loin,  nous  examinerons  les  principales  questions 
^que  soulève  l'interprétation  des  phénomènes  qu'a  observés  Cohnheim 
•et  qui  paraissent  marquer  le  début  de  toute  inflammation. 

A.  Dilatation  vasculaire.  —  Nous  avons  vu  que  les  phénomènes 
initiaux  sont  une  dilatation  des  vaisseaux  amenanl  l'afflux  du  sang 
dans  la  partie  malade  et  une  modification  dans  les  propriétés  de  la 
paroi.  Le  plus  souvent,  les  irritations  auxquelles  ils  succèdent  ne  por- 
tent pas  directement  sur  les  vaisseaux  atteints;  elles  affectent  en 
premier  lieu,  soit  les  éléments  des  tissus,  soit  les  extrémités  nerveu- 
ses, pour  se  réfléchir  sur  les  vaso-moteurs. 

Quelle  est  la  cause  prochaine  de  la  dilatation  vasculaire?  L'excita- 
tion initiale  agit-elle  en  paralysant  par  voie  réflexe  les  vaso-constric- 
teurs, ou  en  mettant  en  jeu  les  vaso-dilatateurs?  Aucune  donnée  ne 
permet  actuellement  de  répondre  à  cette  question.  Landerer  (2)  atta- 
che, à  cet  égard,  une  imporlance  capitale  aux  modifications  que  subit 
l'élasticité  des  tissus.  D'après  ses  recherches,  cette  élasticité  est  dimi- 
nuée dès  le  début  du  processus,  le  tissu  se  laisse  distendre  plus  faci- 
lement, les  vaisseaux  se  dilatent  et  le  courant  sanguin  s'y  accélère. 
Plus  lard  au  contraire,  cette  même  diminution  de  l'élasticité,  en  em- 
pêchant le  tissu  de  réagir  par  sa  tension  sur  les  parois  vasculaires, 

(1)  Hayem,  Note  sur  la  suppuration  étudiée  sur  le  mésentère,  la  langue  et  le  poumon 
de  la  grenouille  (Gaz.  méd.,  1870). 

(2)  Landerer,  loc.  cit.  ... 

Hau-Opeau,  3e  édition.  21 
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concourt,  avec  l'augmentation  de  la  masse  de  sang  en  circulation 
dans  la  partie  malade,  à  produire  la  stase.  Cette  stase  sanguine  joue 
un  rôle  essentiel  dans  la  physiologie  de  l'inflammation,  c'est  sous  son 
influence  que  les  globules  blancs,  arrêtés,  et  comprimés  latéralement, 
tendent  à  traverser  la  paroi  vasculaire.  Gel  arrêt  incomplet  et  irré- 
gulier du  sang  ne  peut  s'expliquer  parles  troubles  de  l'innervation 
vaso-motrice,  car  ceux-ci  ne  la  produisent  pas  quand  ils  existent  en 
dehors  dune  phlegmasie  ;  on  doit  à  M.  Haye  m  (1)  d'avoir  établi  que 
le  phénomène  est  dû  surtout  à  la  formation  de  petits  thrombus  dont 
l'origine  est  une  altération  des  hématoblastes;  cette  altération  peut 
être  elle-même  le  résultat  de  l'irritation  des  parois  vasculaires. 

B.  Par  quel  mécanisme  s'accomplit  la  migration  des  globules?  —  Ar- 
nold et  Thoma  ont  reconnu  que  leur  passage  se  fait  toujours  à  tra- 


Kig.  122  et  123.—  Capillaires  et  vésicules  ayant  subi  une  congestion  passive  et  traités  par 
le  nilrate  d'argent  :  les  points  noirs  représentent  les  stomates;  —  aa,  noyaux  des  fcëîpiî- 
luii  es.  Grossissement  :  600  (Arnold). 

vers  les  interstices  des  cellules  (fig.  122  et  123),  particulièrement  dans 
les  parties  contiguës  à  plusieurs  de  ces  éléments  (2). 

fies  esnaces  sont  connus  sous  le  nom  de  stomates  ou  stigmates  (Ar- 

r 

ma  g  llavem  Note  sur  la  suppuration  (C.  B.  de  la  Soc.  de  biologie,  1889). 
(3)  Arnold,  Virch.  Arch.  A.  LXIII,  LX11,  LXVI,  LXV1II. -Thomas,  ùeber  xoanderunyd- 
urbt.  Blulkcerpercli ,  etc.  (Virchow's  Arcliiu,  LXXIV). 
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uold).  Existent-ils  normalement  et  sont-ils  simplement  dilatés  dans 
rinllammalion  par  l'accroissement  de  la  tension  inlra-vasculaire  ?  Se 
présentent-ils  seulement  sous  l'influence  du  processus  et  sont-ils  le 
résultat  d'une  altération  de  la  paroi?  Faut-il  admettre  que  les  cel- 
lules endothéliales  dont  est  formée  la  paroi  capillaire  peuvent,  en  se 
contractant  et  en  changeant  de  forme,  laisser  entre  elles  des  inters- 
tices qui  donnent  passage  aux  globules  du  sang?  La  question  est  à 
l'étude.  Il  ne  nous  paraît  pas  probable  qu'il  existe  ou  qu'il  se  pro- 
duise de  véritables  orifices  dans  la  paroi,  car,  ainsi  que  nous  l'avons 
vu  déjà,  on  ne  s'expliquerait  pas  alors  comment  le  plasma  du  sang 
ne  filtrerait  pas  en  même  temps  que  les  globules;  il  passe  bien  un 
liquide  albumineux  et  ordinairement  chargé  de  fibrine,  mais  sa  com- 
position diffère  très  notablement  de  celle  du  plasma.  Il  est  plus  vrai- 
semblable que  les  éléments  se  frayent  un  chemin  à  travers  la  subs- 
tance qui  remplit  ces  interstices  notablement  agrandis  par  suite 
de  l'élargissement  souvent  considérable  des  vaisseaux  (1).  Cohnheim 
suppose  que  cette  substance  n'a  plus  sa  cohésion  normale,  et  que, 
sous  l'influence  de  l'inflammation,  la  tunique  interne  subit  une 
altération  qui  la  rend  perméable  ;  cette  altération  est  même  pour  lui 
la  condition  essentielle  de  la  migration;  on  peut  lui  attribuer  pour 
cause,  soit  un  trouble  dans  l'innervation  vasculaire,  soit  la  perturba- 
tion nutritive  qu'entraîne  la  stase  sanguine. 

On  a  attribué  aux  globules  blancs  un  rôle  actif  dans  leur  migra- 
lion  ;  on  a  admis  qu'ils  peuvent,  par  leurs  mouvements  propres  et 
leurs  changements  de  forme,  s'aider  efficacement  à  franchir  la  paroi  : 
Minz  assure,  en  effet,  que  si  l'on  vient  à  les  paralyser  par  l'action  de 
la  quinine  ou  de  l'iodoforme,  leur  migration  s'arrête  (2). 

Nous  devons  dire  cependant  que  les  résultats  de  ces  expériences 
ont  été  interprétés  différemment;  Appert  et  Eberlh  se  refusent  à  ad- 
mettre que  la  quinine  tue  ou  paralyse  les  globules  blancs;  si,  dans 
les  tissus  soumis  à  son  action  comme  à  celle  de  l'eucalyptol  et  de  la 
salicyle,  la  migration  fait  défaut,  c'est  que,  dans  ces  conditions,  malgré 
la  dilatation  des  veines  et  le  ralentissement  du  courant  sanguin,  les 
globules  ne  se  fixent  pas  à  la  paroi  vasculaire,  sans  [doute  parce 
qu'elle  se  trouve  altérée  (3).  D'après  Leber  (4),  il  faut  tenir  compte, 
dans  la  migration  des  globules  blancs,  de  l'action  attractive  qu'exer- 
6eht  sur  eux  les  substances  phlogogènes  et  particulièrement  celle 
(lue  lui  donne  l'extrait  alcoolique  de  staphylocoques  stérilisés  et  qu'il 

(1)  Hayem,  Du  sang  et  de  ses  altérations  anatomiques,  Paris,  1S89. 

(2)  Biuz,  Arch.  f.  cxper.  Pa/hol.,  VII  el  Xlll. 

(3)  Disselhorst,  Stud.  uber  Emigration  {i'ortsch.  d.  Med.,  1889). 

(4)  Lcbor,  l'ebcrdie  Entste/i.  d.  Entziïnd.  und  dirlc.  Wevreg.,  d.  Entznmiutu)  Srhd- 
dlick.  (Fortsc.  der  Med.,  1888). 
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o  .KOITAMM/.J'-IKI 
nomme  phlogosinc  ;  ils  affluent,  en  effet,  dans  les  tubes  capillaires  que 
l'on  introduit  chargés  de  ces  subslàn'ce's  dans  la  chambre  antérieurr-. 
tandis  qu'ils  font  entièrement  défaut  si  ces  tubes  sont  remplis  d'eau 
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Le  nombre  de  globules  qui  se  trouvent  exsudés  au  dehors  des  vais- 
seaux peut  élre  énorme  et  semble  hors  de  proportion  avec  la  quantité 
de  globules  blancs  que  renferme  le  sang.  Cohnheim  admet,  il  est  vrai, 
que  ce  liquide  eh  contient  plus  que  ne  semble  l'indiquer  l'examr  n 
direct,  en  raison  de  la  rapidité  avec  laquelle  ils  se  détruisent  en  dehors 
des  vaisseaux;  il  est  possible  aussi  que,  dans  le  cas  de  suppuration, 
les  organes  dits  hémopoïéliques,  tels  que  les  ganglions,  subissent 
une  irritation  fonctionnelle  et  produisent  plus  de  globules  qu'à  1  état 
normal,  si  toutefois  ils  sont  réellement  les  générateurs  de  ces  élé- 
ments; Rindfleisch  (1)  et  Faber  (2)  ont  soutenu  que  les  globules  blancs 
peuvent  se  développer  aux  dépens  des  globules  rouges;  Pasteur  a 
émis  la  même  opinion,  mais  sans  preuves  à  l'appui;  c'est  là  une 
hypothèse  bien  peu  vraisemblable,  car  le  globule  rouge  est  un  élément 
dont  la  vie  cellulaire  parait  moins  active  que  celle  du  globule  blanc. 

C  Rôle  Sê  globules  blancs.  —  Il  a  été  interprété  différemment.  Pour 
les  uns,  ces  éléments  sont  dépourvus  de  vitalité  et  expulses  comme  des 
produits  devenus  inutiles;  pour  les  autres,  ils  exercent  au  contraire 
d'importantes  fonctions.  Nous  avons  vu  que  Mentschnikolf  leur  fait 
jouer  un  rôle  important  dans  la  phagocytose;  ils  s'incorporeraient  les 
bactéries  pathogènes  pour  les  détruire;  cette  action  destructivp  n'est 
pas  démontrée;  il  est  probable  que  beaucoup  de  bactéries  peuvent 
continuer  à  vivre  dans  ces  éléments.  D'autre  part,  ces  globules  ont  la 
propriété,  dite  Mstoh/liqite,  de  dissoudre  la  fibrine  et  les  éléments  des 
tissus;  Leber  a  montré  que  le  pus  stérilisé  d'un  hvpopyon,  transporté 
dans  de  la  gélatine  également  stérilisée,  en  produit  la  liquéfaction; 
la  suppuration  peut  donc  avoir  pour  résultat  l'élimination  des  parties 
altérées  :  l'inflammation,  ainsi  considérée,  consiste  essentiellement 
dans  une  réaction  de  l'organisme  contre  les  influences  nocives  (3). 

D.  Mie  des  cellules  fixes.  —  Que  deviennent,  dans  l'expérience  de 
Cohnheim,  et,  d'une  manière  générale,  dans  les  inflammations,  les 
éléments  propres  des  tissus?  Les  auteurs  contemporains  ont,  à  cet 
égard,  des  opinions  très  diverses  :  il  y  a  peu  de  temps,  la  théorie  de 
Virchow,  qui  attribuait  à  ces  cellules  le  rôle  essentiel  dans  l'inflam- 
mation et  les  considérait  comme  les  générateurs  du  pus,  du  tissu  de 
cicatrice  et  de  foutes  les  néoplasies  inflammatoires,  était  générale- 
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(I)  Rindduisch,  Expérimental:;  Sîudtcn  sur  Hlitol.  des  Blirtts,  1863,  p.  3SW 
li)  Faber,  Arch.  der  Heillc,  1873. 
(.'!)  Lcber,  loc.  cit.  ' 
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ment  adoptée,  malgré  la  résistance  légitime  de  Robin  et  de. son  école  ; 
aujourd'hui,  les  uns,  avec  Cohnheim  (1),  la  repoussent  complètement; 
d'autres,  avec  Vulpian  (2),  Corail  et  Ranvier  et  v.  Recklinghausen, 
continuent  à  penser  qu'elle  renferme  une  part  de  vérité.  Pour  Cohn- 
heim, les  altérations  inflammatoires  des  cellules  fixes  sonl  secondaires 
et  purement  passives;  le  phénomène  de  leur  tuméfaction  trouble 
n'est  pas  caractéristique  de  l'inflammation;  aucun  fait  ne  prouve  que 
ces  éléments  prennent  une  part  active  soit  à  la  génération  du  pus, 
soit  à  la  néoformation  des  vaisseaux.  Au  contraire  Vulpian,  ainsi  que 
Cornil  et  Ranvier  (3)  et  v.  Recklinghausen,  tout  en  faisant  jouer  un 
rôle  important  à  la  migration  des  leucocytes,  maintiennent  que  la 
prolifération  des  cellules  fixes  est  un  fait  constant  dans  l'inflamma- 
tion, et  qu'une  partie  des  cellules  de  nouvelle  formation  lui  doivent 
leur  origine;  ils  invoquent  surtout,  à  l'appui  de  leur  manière  de  voir, 
ce  que  l'on  observe  dans  les  tissus  privés  de  vaisseaux,  les  cartilages 
et  la  cornée.  Dans  les  cartilages,  on  voit,  d'après  Cornil  et  Ranvier, 
à  mesure  que  l'on  se  rapproche  d'une  partie  irritée,  les  capsules 
augmenter  de  volume  et  les  noyaux  se  multiplier;  tout  près  du 
foyer,  on  trouve  des  capsules  remplies  de  cellules  embryonnaires. 

On  dit  aussi  que  des  globules  de  pus  s'accumulent  au  centre  de  la 
cornée  soumise  à  une  irritation,  bien  qu'il  n'y  ait  pas  là  de  vaisseaux. 
A.  Hoffmann  et  von  Recklinghausen,  après  avoir  irrité  cette  mem- 
brane, ont  transporté,  tantôt  l'œil,  tantôt  la  tête  entière  de  l'animal 
dans  une  chambre  humide,  et  ils  ont  constaté  que,  au  bout  de  deux 
ou  trois  jours,  il  s'était  fait,  au  point  lésé,  une  accumulation  de  glo- 
bules de  pus,  bien  que  le  cours  du  sang  y  fût  nécessairement  tout  à  fait 
interrompu;  de  plus,  v.  Recklinghausen,  en  examinant  des  cornées 
irritées  depuis  deux  ou  trois  jours,  a  vu  des  parties  de  protoplasma 
se  détacher  des  prolongements  des  cellules  fixes  étoilées  et  subir  des 
changements  de  formes  analogues  à  ceux  que  présentent  les  cellules 
migratrices;  Slricker  (4)  et  Bœttcher  ont  confirmé  ces  observations. 

Il  nous  parait  cependant  difficile  d'attribuer  une  valeur  décisive  a 
ces  premiers  arguments.  L'apparition  de  jeunes  éléments  dans  les 
capsules  cartilagineuses  peut  être  considérée  comme  un  phénomène  de 
réparation,  il  ne  s'y  produit  pas  de  pus;  les  cellules  que  l'on  trouve 
au  centre  de  la  cornée  irritée  et  privée  de  vaisseaux  (fig.  124)  ne  sont 
pas  nécessairement  produites  par  la  prolifération  des  corpuscules 

(1)  Cohnheim,  Uebcr  das  Verhallen  der  fixen  Bindegewebs  Kœrperchen  bei  der  Entzùn- 
dung  (Virchows's  Arcfiiv,  LIV,  1869). 

(2)  Vulpian,  Leçons  sur  l'appareil  vaso-moteur,  t.  II,  p.  547. 

(3)  Cornil  et  Ranvier,  Traité  d'histologie  pathologique. 

(4)  Stiicker,  De  l'inflammation  iu  Encyclopédie  internationale  de  chirurgie.  Paris,  1883, 
tome  I,  p.  5. 
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flxep;,elles.  peuvent  provenir  soit  des  vaissenux  qui  entourent  l'organe, 
soit  de  Ja  chambre  antérieure  ou  du  sac  conjonctival  où  elles  se  trou- 
vent constamment  en  proportion  nolablo,  mêlées  au  produit  de  sécré- 
tion; elles  semblent  être  surtout  d'origine  vasculaire,  car  si  l'on  pro- 
duit une  kératite  chez  un  animal  auquel  on  a  Lojficlé  «lu  ainapna  ou 
du  carmin  dans  les  veines,  les. globules  blancs  que  l'on  Irouve  dans  la 
cornée  renferment  des  granulations  rouges,  tandis  qu'ils  .présentent 
leur  coloration  normale  si  la  matière  colorante  a  été  introduis  q"aw 
le  sac  conjonctival  ou  la  chambre  antérieure.  Si  l'on  introduit  un  SJ  uV 
soie  dans  la  cornée,  il  se  fait  d'abord  autour  de  lui  un  léger  troubh- 
qui  est  la  conséquence  directe  du  traumatisme:  puis,  quelques  heures 
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rig.  124.  —  C, ornée  de  grenouille  enlevée  le  quatrième  jour  après  une  caulérisation  et  traitée 
par  le  chlorure  d'or;  le  tissu  est  normal  à  fauche;  adroite  on  voit,  à  côté  des  grandes 
cellules  pâles  de  la  cornée,  de  nombreux  globules  blancs  qui  sont  manifestement  déposés 
dans  les  fentes  cornéennes.  Grossissement  :  250  (Perisj, 

Hôh  teem&W  Mflimfcpris  aiiièuoJnàq  suhiM  bI  Js  Wïfi  ttHitt' 
après,  les  vaisseaux  qui  entourent  la  membrane  s'injectent  et  forment 

un  cercle  rouge,  sa  périphérie  se  trouble,  et  il  s'en  détache  une  surface 
triangulaire,  également  trouble,  dont  le  sommet  arrive  au  point  lésé; 
elle  est  formée  par  des  globules  blancs  sortis  des  vaisseaux  périphéri- 
ques (1). 

Les  cellules  géantes  que  l'on  peut  voir  dans  les  foyers  d'inflamma- 
tion cornéenne  ne  sont,  d'après  Senftleben,  que  des  globules  blancs 
transformés.  On  les  rencontre  dans  des  cornées  séparées  de  l'œil  et 
introduites  dans  la  cavité  péritonéale  d'un  autre  animal.  Nous  verrons 
bientôt  qu'une  série  d'expériences  faites  par  Ziegler  est  en  faveur  de 
la  théorie  de  Gohnheim. 

Est-ce  à  dire  qu'il  faille  dénier  aux  corpuscules  fixes  toute  pnrlici- 


(I)  Birch-Hirsclifeld,  Lchvbuch.  d.  pathol.  Anatomie,  Ste  auflage,  I88G. 
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nation  aux  phénomènes  de  l'inflammation?  Nous  ne  le  pensons  pas 
et  Côhnheim  lui-même  leur  assigne  un  rôle  clans  leur  production;  .1 
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s'a<nl  de  déterminer  quelle  en  est  l'importance 

Parmi  ces  éléments,  les  uns  s'altèrent,  deviennent  granuleux  et 
tendent  à  disparaître;  les  autres,  au  dire  des  observateurs  les  plus 
dignes  de  foi,  Cornil  et  Ranvier,  J.  Renaut,  Stricker,  von  Reckling- 
hausen,  prolifèrent  et  se  multiplient.  Stricker  dit  avoir  vu  se  produire, 
sous  ses  yeux,  la  division  d'une  cellule  fixe  de  tissu  conjonctif  dans 
une  langue  de  grenouille  enflammée;  le  même  auteur  a  constate 
qu'au  début  de  la  kératite  les  cellules  endothéliales  de  la  membrane 
de  Descemet  peuvent  se  diviser  et  se  déplacer;  Cornil  et  Ranvier  ont 
montré  que  les  mêmes  éléments  sont  également  susceptibles  de  se 
multiplier  dans  les  séreuses.  MM.  Cornil  et  Toupet  (1)  ont  reconnu, 
d'autre  part,  que  l'introduction  dans  le  péritoine  déjeunes  cobayes 
de  quelques  gouttes  d'une  solulion  de  nitrate  d'argent  au  centième 
amène,  vers  le  quatrième  jour,  dans  les  cellules  de  la  séreuse  et  dans 
l'endothélium  vasculaire,  toutes  les  phases  de  la  division  successive 
des  noyaux  (voir  Organisation  de  l'exsudat).  k.  Hoffmann  et  von  Rec- 
klinghausen  ont  vu,  sur  l'œil  fraîchement  extirpé  et  sur  la  queue  de 
têtard  traitée  par  une  solulion  d'urée  ou  de  phosphates,  les  cellules 
étoilées  du  tissu  conjonclif  et  celles  de  la  cornée  rentrer  leurs  pro- 
longements et  subir  de  rapides  changements  de  forme  (2).  Neumann 
a  constaté  que  les  cellules  épithéliales  vibraliles  du  gosier  de  la 
grenouille  deviennent  contractiles  sous  l'influence  d'une  irritation 
par  l'acide  osmique  en  même  temps  qu'elles  changent  de  forme  et 
se  déplacent  comme  les  globules.  Les  alvéoles  du  poumon,  dans  les 
«as  d'inflammation  catarrhale,  les  capsules  de  Bowmann  dans  la  né- 
phrite aignë  et  la  séreuse  péritonéale  enflammée  renferment  des 
cellules  qui,  d'après  leur  aspect,  leur  disposition  et  leurs  caractères, 
ne  peuvent  provenir  que  .les  éléments  de  l'épithélium  ou  de  l'endo- 
Ihél'uim  modifiés  dans  leur  forme  et  en  voie  de  multiplication.  Enfin 
l'on  a  constaté  dans  les  cellules  fixes  des  tissus  enflammés  les  phé- 
nomènes de  la  karyomitose. 

Que  signifie  ce  processus?  Y  a-l-il  simplement  néoformation  de 
jeunns  cellules  fixes?  Les  nouveaux  éléments  se  Iransformenl-ils  en 
cellules  migratrices?  Que  deviennent-ils?  Les  partisans  de  la  théorie 
gnon  if;  /  & uWrv: . w>fl)i '.if'-fnTuitt  ciy- Jb  9iut>uQ  ut,',fl'  £>MY£3  M.  3(iflL»  ?ç*  !  wjdO'ijjîi- 

;  H)  Toupet,  lies  modifie,  cellul.  dans  Vin/lam.  simple  du  prritoinp,  Paris,  1887. 

(2)  Cornil  et  ltanvier,  Traité  d'histologie  pathologique.  —  J.  Renault,  Etude  sur  Venjm- 
/jrle.  —  Paris,  1875.  —  Stricker,  Sludien  a>'S  drm  Institut  fur  exper.  Path.,  1870  et  In- 
flammation, Troubles  de  la  nutrition  (Encyclopédie  de  chirurgie.  Paris,  1883,  t.  I).—  V. 
Hcnklinghauseii,  loc.  cit.  —  Riudfleisch,  Histologie  pathologique,  Paris,  1887.  —  Klebs, 
nia  allgem.  Pathol.,  Jena,  1880.  —  Brault,  Étude  sur  l'inflammation  {Arch.  gén.  de  mé- 
fiée, 4888).      l'm  -^V  <o*»tti>  .»  .MMUseim-ro  '  «  ..»• 


de  Cohnheim,  particulièrement  Heller,  libertb  et  Ziegler,  après  avoir 
soulenu  que  toutes. les  nouvelles  cellules  sont  des  globules  blancs 
émigrés,  sont  obligés  de,  reconnaître  aujourd'hui  qu'un  certain  nom- 
bre  d  entre  elles  se  forment  en  dehors  des  vaisseaux  :  ce  sont  pour 
eux  de  jeunes  éléments  deslinés  à  remplacer  ceux  qui  ont  été  détruits- 
par  le  processus  inflammatoire,  à  régénérer  Je  (issu;  Cohnb-nn 
Senftleben  assurent  même  que  cette  prolifération  régénérative  esl 
plus  active  quand,  après  une  cautérisation,  il  ne  se  produit  pas  de 
.  réaction  inflammatoire;  les  deux  processus,  d'après  ces  auteurs,  sont 
indépendants  l'un  de  l'autre,  et  l'inflammation  fait  obstacle  à  la  régé- 
nération. V.  Recklinghausen  considère  cette  conception  comme  arbi- 
traire et  ayant  le  tort  d'identifier  l'inflammation  avec  la  migration 
globulaire;  il  objecte  qu'il  y  a  des  inflammations  sans  infiltration  de 
globules  blancs,  et  que,  dans  celles  de  membranes  épithéliales,  on 
trouve  dans  le  pus  une  quantité  nolable  de  cellules  qui  diffèrent  de 
ces  éléments.  Marchand  (l)assure  avoir  constaté,  dans  ses  expériences 
sur  l'inflammation  provoquée  par  l'introduction  dans  les  tissus  de 
corps  étrangers,  qu'il  se  fait  dans  le  foyer  une  immigration  de  jeunes 
cellules  provenant  des  cellules  fixes.  Des  recherches  ultérieures  seront 
nécessaires  pour  arriver  à  distinguer  dans  une  inflammation  les  élé- 
ments provenant  des  vaisseaux  et  ceux  qui  se  forment  en  dehors  d'eux 
et  a  établir  quel  rôle  revient  à  chacun  d'eux  ;  la  transformation  des 
leucocytes  en  cellules  fixes  est  douteuse. 

V.  Recklinghausen  pense  cependant  que  toutes  les  cellules  vivantes, 
aussi  bien  les  globules  blancs  que  les  éléments  des  parois  vasculaires 
et  ceux  du  tissu  malade,  prennent  part  à  la  prolifération  inflamma- 
toire. Il  fait  remarquer  que  les  sécrétions  des  glandes  et  des  muqueu- 
ses enflammées  se  font  aux  dépens  de  1  epilhélium  ;  il  en  serait  de 
même  pour  les  produits  d'exsudation  des  membranes  séreuses  ;  dans 
les  reins,  l'énorme  quantité  d'éléments  épilhéliaux  que  renferme  le 
liquide  excrété  indique  que  leur  prolifération  joue  un  rôle  actif  dans 
le  processus;  on  peut  de  même  constater  une  tuméfaction  des  cellules 
du  foie  ainsi  que  des  fibres  et  des  tubes  des  muscles  et  des  nerfs  dans 
les  inflammations  de  ces  organes;  il  est  vrai  que  ces  éléments,  souf- 
frant dans  leur  nutrition,  se  laissent  bientôt  envahir  par  la  graisse  et 
s'atrophient;  mais  ce  sont  Là  des  lésions  secondaires  qui  sont  consé- 
cutives à  l'inflammation  et  n'appartiennent  pas  à  sa  période  active. 
Recklinghausen  se  refuse  à  considérer  comme  passives  la  tuméfaction 
trouble  et  la  surcharge  graisseuse  de  ces  éléments.  On  observe,  dans 
les  inflammations  aiguës,  la  production  de  mucus,  de  graisse,  de 

(1); M ;m  h;i  ml ,  UiUem.  iiber  die.EinheUuny  vmi  FreiadkOr}uirn  (Zicglcr's  Deitv.  Z.pàlh. 
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fibrine  et  de  substance  hyaline  aux  dépens  des  membranes  muqueu- 
ses, des  glandes  et  des  séreuses;  ces  matériaux  doivent  être  élaborés 
par  des  cellules,  puisque,  à  l'exception  de  la  fibrine,  ils  n'existent  pas 
dans  le  sang;  or  ces  cellules  ne  peuvent  être  les  globules  blancs,  car 
on  ne  peut,  d'après  cet  auteur,  constater  une  augmentation  nolable  du 
nombre  de  ces  éléments  au  début  des  inflammations  aiguës  des  reins, 
du  l'oie,  des  muscles,  des  nerfs  et  des  muqueuses  :  ce  sont  donc  les 
cellules  propres  de  ces  organes:  il  faut  noter  de  plus  la  production 
dé  jeunes  cellules  aux  dépens  des  anciennes,  en  quantité  énorme  dans 
le  catarrhe  des  muqueuses,  restreinte  dans  la  myosite  et  la  névrite. 

V.  Recklinchausen  admet  néanmoins  que  le  fait  essentiel,  dans  nn- 
flammation,  est  le  trouble  de  la  vascularisalion.  Il  ne  semble  pas  en 
effet  que  les  troubles  de  nutrition,  non  plus  que  la  prolifération  des 
éléments  fixes,  puissent  constituer  à  eux  seuls  le  processus  morbide  ; 
la  dilalation  des  vaisseaux,  leur  distension  par  le  sang  et  l'exsudat 

plasmalique  et  globulaire  en  paraissent  être  les  conditions  néces- 
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Est-il  vrai,  comme  le  dit  cet  auteur,  qu'au  début  des  inflamma- 
tions aiguës  des  reins,  du  foie,  des  muscles,  des  nerfs  et  des  mu- 
queuses, on  ne  puisse  constater  une  augmentation  du  nombre  des 
globules  blancs  migrateurs  ou  exsudés?  Nous  ne  le  pensons  pas,  et  les 

observations  de  Cohnheim  paraissenl  contredire  formellement  cette 
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Pour  résumer  cette  discussion,  nous  dirons  que  tous  les  éléments 
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des  tissus  prennent  part  à  l'inflammation,  que  tes  phéiïoméhés  primitifs 
et  essentiels  du  processus  sont  ta  dilatation  des  vaisseaux  el  l'exsudation 
du  plasma  et  des  globules  blancs,  que  ceux-ci  contribuent  à  déduire  les 


qu 

rajènèration  du  tissu,  mais  que  leurs  altérations  ne  suffisent  pas  à  carac- 
tériser V  inflammation,  et  quelles  ne  se  produisent  que  parallèlement  ou 

consécutivement  aux  troubles  de  la  vascularisation. 
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^1.         Caractères  généraux. 

Comme  le  sang  dont  il  émane,  l'exsudat  est  composé  d'éléments 
figurés  et  d'une  partie  liquide  :  les  éléments  figurés  sont,  comme  nous 
l'avons  vu,  des  globules  blancs  et  assez  souvent  des  globules  rouges; 
il  faut  y  ajouter  des  éléments  épithéliaux  dont  les  uns  représentent 
des  cellules  normales  troublées  dans  leur  nutrition,  devenues  cadu- 
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ques  et  entraînées  avec  les  produits  d'exsudation,  tandis  que  les 
autres  sont  de  nouvelle  formation  et  résultent  de  la  prolifération  des 
éléments  anciens;  la  parlie  liquide  contient  de  l'albumine,  des  sels, 
et  souvent,  mais  non  constamment,  de  la  fibrine,  du  mucus  et  une 
substance  byaline. 

Les  caractères  de  l'exsudat  varient  suivant  les  proportions  dans 
lesquelles  s'y  trouvent  ces  divers  éléments  et  suivant  qu'ils  y  existent 
seuls  ou  mélangés  à  d'autres  produits.  Ces  différences  sont  liées, 
d'une  part  au  mode  de  réaction  du  tissu  dans  lequel  s'est  âévèlopJ 
le  processus  phiegmasique,  d'autre  part  à  la  nature  de  la  cause  trau- 
matique,  chimique,  dialhésique  ou  parasitaire  qui  l'a  provoquée.  En 
effet,  la  peau,  les  muqueuses,  les  séreuses  et  chacun  des  parenchymes 
engendrent,  sous  son  influence,  des  produits  de  nature  diverse  et 
ceux-ci  varient,  pour  chacune  de  ces  parties,  suivant  la  nature  de  la 
cause  morbifïque;  l'aclion  de  cette  dernière  cause  est  tellement  puis- 
sante que  l'on  peut  souvent  reconnaîlre,  d'après  les  caractères  ma- 
croscopiques et  histologiques  des  produits,  quelle  est  la  nature  de  la 
maladie;  il  en  est  ainsi  par  exemple  quand  il  s'agit  d'une  inflamma- 
tion érysipélateuse  ou  furonculeuse,  d'une  pseudo-membrane  diphthé- 
rilique,  d'une  nodosité  goutteuse,  d'une  néoplasie  tuberculeuse,  mor- 
veuse, lépreuse  ou  syphilitique;  il  faut  donc  tenir  compte,  dans  l'étude 
de  ces  produits,  de  ïaction  spécifique  qui  appartient,  à  tout  élément  m 
nos  tissus  et  de  celle  que  peuvent  avoir  les  agents  générateurs  de  V inflam- 
mation. 

Nous  distinguerons  ainsi  un  exsudât  muqueux  ou  catarrlad,  un 
exsudât  purulent,  un  exsudât  séro-fibrineux,  un  exsudât  chyiifonm  , 
un  exsudât  pseudo-membraneux,  et  nous  verrons  que  chacun  d'eux  pré- 
sente plusieurs  variétés;  un  article  spécial  sera  consacré  aux  inflam- 
mations nodulaires. 

§  2.  —  Exsudât  muqueux  ou  catarrhal. 

L'exsudat  catarrhal  se  forme  aux  dépens  des  muqueuses  ;  la  sécré- 
tion normale  de  la  membrane  est  considérablement  augmentée  e] 
ses  produits  se  mêlent  à  l'exsudat.  On  y  trouve  ainsi  de  la  mucine, 
des  gouttes  hyalines  qui  semblent  également  de  nature  muqueuse  et, 
des  cellules  épithéliales  provenant  des  glandes  ou  du  revêtement  de 
la  membrane.  L'exsudat  peut  être  très  aqueux  et  pauvre  en  éléments 
cellulaires,  comme  dans  certaines  formes  de  coryza;  il  est  alors  clair, 
transparent  et  peu  consistant  ;  d'autres  fois,  riche  en  mucine,  il  est  re- 
marquable par  sa  viscosité.  Sa  coloration  est  surtout  en  rapport  avec  le 
nombre  de  globules  blancs  qu'il  renferme  :  incolore  quand  ils  sont 
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peu  nombreux,  il  devient  louche,  puis  opaque  à  mesure  qu'ils  aug- 
mentent, mais  il  dilïère  toujours  du  véritable  pus  par  sa  consistance 
visqueuse.  La  quantité  de  mucus  est  telle  dans  certaines  formes  de 
bronchite  (catarrhe  chronique  des  asthmatiques)  que  les  crachats  s  y 
présentent  sous  la  forme  de  petiles  concrétions  à  demi  solides,  ayant 
la  consistance  de  l'empois,  pauvres  en  leucocytes  et  de  coloration 
opaline  quand  elles  ne  sont  pas  teintées  de  noir  par  les  poussières 
inhalées  avec  l'air  atmosphérique. 

Dans  la  pneumonie  franche,  l'exsudat  est  muco-fibrineux ;  les  cra- 
chats doivent  leur  coloration  spéciale  à  la  présence  d'un  grand  nombre 
de  globules  rouges  plus  ou  moins  altérés:  ils  renferment  aussi  beau- 
coup de  globules  blancs,  des  cellules  d'épithélium  à  cils  vibralils,  et 
des  cylindres  Obrineux  provenant  des  petites  bronches;  leur  richesse 
en  mucine  explique  leur  viscosité.  La  présence  de  la  fibrine  contribue 
1  à  différencier  l'exsudat  de  celle  pneumonie  de  celui  de  la  pneumonie 
catarrhale  dans  lequel  on  ne  trouve  que  du  muco-pus;  elle  coïncide 
avec  une  mortification  de  l'épithélium  alvéolaire;  on  n'a  pu  encore  en 
déterminer  la  cause  prochaine. 

§  3.  —  Exsudât  purulent. 

Nous  avons  vu  (page  208)  que  la  suppuration  est  le  résultat  d'une 
réaction  d'un  tissu  contre  certaines  substances  chimiques  qui  sont  le 
plus  souvent,  mais  non  constamment,  d'origine  microbienne  (1).  O 
qui  la  caractérise  essentiellement,  d'après  M.  Brault  (2),  c'est  l'agglo- 
mération de  cellules  lymphatiques  qui  se  moi  titient  sous  l'influence 
de  l'insuffisance  clans  l'apport,  des  sucs  nutritifs,  de  l'impossibilité  où 
elles  se  trouvent  d'être  facilement,  reprises  par  la  circulation  et  peut- 
être  aussi  des  substances  élaborées  par  les  microbes;  il  faut  y  ajouter, 
tomme  l'a  montré  Weigert  (3),  l'absence  de  fibrine,  soit  que  celte 
substance  ne  s'y  forme  pas,  soit  qu'après  sa  formation  elle  soit  dis- 
soute de  nouveau,  peut-être  par  un  principe  agissant  à  la  façon  d'un 
ferment  ou  d'une  diaxtase  et  doué  de  propriétés  peptonisantes  ;  on  peut 
dire  que,  selon  l'expression  ancienne,  le  processus  est  de  nature  colii- 
.^uative.,   ....  .....      , ,v,-,%i  •,  ,,o   «.-.  if  iéim  c»8 'èifocHioîJi/'aël  ' 

(I)  L'exactitude  de  celle  proposition  a  encore  été  mise  en  relief  dernièrement  par  un  tra- 
vail de  M.  Steinliaus  (Steinhaus  d'après  l'analyse  d'I.  Straus,  dans  les  Archives  de  médv- 
■citte  ex/uh-imentale,  1800).  L'auteur  conclut  de  ses  propres  expériences,  rapprochées  de 
celles  de  ses  prédécesseurs,  que  la  suppuration  peut  se  produire,  sans  l'intervention  de  mi- 
crobes, par  l'action  de  certaines  substances  chimiques  organiques  ou  inorganiques,  à  condi- 
tion qu'on  opèr<:  sur  certaines  espèces  animales  déterminées  et  avec  des  doses  appropriées; 
ainsi  s'expliquent  les  divergences  signalées  antérieurement  (page  207). 

(-')  Brault,  loc.  rit. 

(3)  Weigert,  Fort.  A  Medirin,,  I8S<>. 
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Le  pus  se  présente  sous  des  formes  diverses  suivant  que  ses 
globules  sont  plus  ou  moins  nombreux,  qu'il  est  pur  ou  altéré  par' 
telle  ou  (elle  substance  étrangère  et  que  sa  sérosité  est  plus  ou  moin, 
abondante.  On  dit  qu'il  est  louable,  pur,  de  bonne  nature,  quand  ,1 
est  épais,  crémeux,  sans  odeur  fétide,  d'une  saveur  douceâtre  et  qu'il 
renferme  peu  de  schizomycèles.  Ses  éléments  cellulaires  présentent 
cette  particularité  que  l'acide  acétique  y  fait  le  plus  souvent  paraître 
plusieurs  petits  noyaux,  tandis  que  les  globules  blancs  du  sang  n'en 
présentent  qu'un  pour  la  plupart.  Le  pus  renferme  cependant  aussi " 
des  globules  à  un  seul  noyau,  et  en  proportion  d'autant  plus  consi- 
dérable quil  est  plus  frais;  la  multiplicité  des  novaux  paraît  due  à 
un  commencement  d'altération  (fig.  125). 

Ch.  Robin  fi)  a  trouvé  que  1,000  parties  du  pus  renferment  en' 
moyenne  750  parties  de  sérum  et  350  parties  de  globules  blancs;  ce 


Â 
% 

i 


|figf  125.  —  Globules  blancs  (*). 

sérum  contient  par  kilogr.  environ  12  grammes  de  sels,  des  graisses, 
des  matières  extraclives  et  de  11  à  48  grammes  d'albumine. 

Le  pus  putride  est  plus  fluide,  d'une  couleur  sale,  mélangée  de  vert 
et  de  brun  et  d'une  odeur  fétide,  due  à  la  présence  de  sulfbydrale 
d'ammoniaque  et  de  corps  gras  volatils;  sa  réaction  est  franchement 
alcaline;  ses  cellules,  chargées  de  granulations,  paraissent  en  voie  de 
régression.  On  y  trouve,  en  outre,  une  quantité  de  schizomycètes, 
surtout  des  diplocoques. 

Sa  coloration  devient  brunâtre  quand  la  migration  cellulaire  a 
porté  sur  les  globules  rouges  en  même  temps  que  sur  les  blancs; 
dans  certains  cas  le  pus  prend  une  couleur  bleue  due,  comme  nous 
l'avons  vu  page  206,  à  la  présence  de  la  pyocyanine,  matière  colo- 
rante produite  par  le  bacillus  pyocyaneus. 

Le  pus  accumulé  dans  une  cavité,  à  l'abri  de  l'air,  peut  se  résorber 
après  transformation  granuleuse  et  dissociation  de  ses  globules  ; 

(I)  Ch.  Robin,  Traité  des  humeurs,  1867,  p.  297. 

(•)  A,  du  sang:.  —  B,  du  pus.  —  C,  des  ganglions  lymphatiques.  —  D,  globules  du  pus 
frais  placés  sur  une  lamelle  chauiïée.  —  E,  les  mêmes  pris  chez  un  animal  auquel  on  a 
injecté  des  particules  colorantes  dans  le  sang.  Grossissement  :  000. 
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d'autres  fois  sa  partie  liquide  seule  est  reprise  par  la  circulation  et 
;es  éléments  solides  persistent  sous  la  forme  d'une  masse  jaunâtre, 
molle  ou  sèche,  d'apparence  caséeuse  et  composée  en  grande  partie 
•Je'  granulations  g^s^^3  9UP  j 

li  bnutip  ,OTuJiJn  onnod  ob  ,iuq  >oldxjool  in&  1  p  *  . 

K'im  J9  oDteouob  w^jm  aimb  ,ôbiiol  'mabo  amsz  ,xu9tnau 
p  4.  —  Exsudât  chyliforme. 

L'exsudat  qui  se  fait  dans  les  cavités  séreuses  peut  renfermer  une 
quanti  té  anormale  de  graisse;  il  mérite  alors  la  dénomination  de 
chyliforme  que  lui  a  assignée  M.  Debove  (I).  Ce  liquide  ressemble 
exactement  à  une  émulsion;  il  contient  des  paillettes  micacées;  exa- 
miné au  microscope,  il  présente  de  nombreuses  granulations  grais- 
seuses d'une  grande  finesse;  on  y  trouve  en  outre  une  très  grand»' 
quantité  de  cristaux  de  cholestérine.  Dans  le  mémoire  qu'il  consacre 
à  l'élude  de  cet  épanchemenl,  M.  Debove  cite,  outre  une  observa- 
tion personnelle,  des  faits  analogues  publiés  par  N.  Gueneau  deMussy, 
■Quincke,  Friedreicti,  Rokilansky  et  Zuîier;  dans  tous  ces  cas  l'ex- 
sudat présentait  les  caractères  du  chyle.  Quelle  est  la  cause  pro- 
chaine de  celte  altération?  la  matière  grasse  provien&elle,  comme  le 
v.eutN.  Gueneau  de  Mussy  (2),  d'une  destruction  des  globules  blancs? 
est-elle  le  résultat  d'un  épanchemenl  de  chylfel1  Gonstilue-t-elle  une 
variété  spéciale  d'exsudat?  la  question  est  à  l'élude  et  n'est  pas  sus- 
ceptible de  recevoir  dès  à  présent  une  solution  satisfaisante. 

Jj  5.       Exsudats  séreux  et  fibrineux. 

,  '        „  -t«-..,«iiK»  anu'h  vdiiufl  8ul«  iè9  9bhJoq,8iiu  oJ 
Dans  l'exsudat  séreux,  les  globules  blancs  sont  peu  abondants;  le 

Hiqnide  cilrin  et  transparent  ressemble  beaucoup  par  son  aspect  et  sa 
composition^  sérum  du  sang;  il  peut  ne  renfermer  qu'une  petite 
quantité  de  fibrine:  dans  ce  cas  le  liquide  ne  se  Coagule  pas.  On  ob- 
-serve  de  ces  épanchements  dans  les  (  issus  où  ils  constituent  les  œdèmes 
inflammatoires  et  dans  les  séreuses;  dans  ces  cavités,  cependant,  l'ex- 
sudat est  le  plus  souvent  riche  en  fibrine  qui  se  coagule  et  forme  des 
llocons  plus  ou  moins  volumineux  ou  des  néomembranes  qui  se  dépo- 
sent sur  les  parois;  celles-ci  renferment  des  leucocytes  et  parais- 
sant susceptibles  de  s'organiser  eu  néoplasies  conjonctives.  La  partie 
liquide  de  l'exsudat  peut  être  assez  peu  abondante  pour  qu'il  se  pré- 

'rune  bouillie  blanchâtre,  assez  consistante  pour 
-eux  :  l'exsudat  est  dit  alors  sero-flbrineux. 


sente  sous  la  forme  d 
accoler  les  feuillets  séreux 


(1)  Dehove,  Recherches  sur  les  épanchements  chyli formes  des  cavités  séreuses  (Mémoires 
<le  La  Société  des  h&pitaux  et  Unïm  médicale.  1881). 

(2)  N.  Gueueau  de  Mussy,  Clinique  médicale.  ïaris,  î®*«»°  8IJ«  wi  ^\ 
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.  Us  causes  prochaines  de  celte  coagulation  de  la  fibrine  ne  sont  pai 
bien  connues  Les  notions  nouvelles  que  Mj  Hayem  (1)  a  fournies  M 
le  rôle  des  hernatoblastes  dans  la  coagulation  du  sang  donnent  à 
penser  que  ces  éléments  interviennent  également  dans  la  coagulation 
des  exsudats. 

L'exsudat  séro-fibrineux  peut  se  transformer  en  exsudât  punnVnt  - 
il  semble  alors  que  la  production  de  fibrine  coagulable  diminue  h 
mesure  que  la  migration  des  globules  blancs  devient  plus  active  -  il 
en  est  souvent  a.nsi  dans  la  pleurésie;  l'exsudat  peut  aussi  devenir 
hémorrhagique,  soit  que  les  vaisseaux  laissent,  sous  une  des  influences 
que  nous  avons  énumérées  précédemmenl,  transsuder  les  globules 
rouges  en  quantité  considérable,  soit  que  les  jeunes  capillaires  con- 
tenus dans  les  néoplasies  viennent  à  se  rompre. 

§  6   —  Exsudât  pseudo-membraneux. 

Il  présente  des  caractères  différents  suivant  qu'il  se  développe  dans 
les  cavités  séreuses  ou  sur  les  membranes  tégumentaires. 

Dans  les  séreuses,  il  ne  diffère  de  la  variété  précédente  que  par 
l'absence  de  liquide  :  la  concrétion  fibrineuse,  au  lieu  de  nager  dans 
la  sérosité,  forme  un  magma  épais  qui  remplit  la  cavité  et  accole  les 
deux  surfaces  de  la  membrane  ;  lorsque  cet  exsudât  renferme  beau- 
coup de  leucocytes,  il  se  rapproche  de  la  forme  purulente.  Il  tend  en 
général  à  s'organiser  rapidement. 

L'exsudat  pseudo-membraneux  a  une  tout  autre  signification  quand 
il  se  produit  à' la  surface  de  la  peau  ou  sur  une  muqueuse. 

Le  plus  souvent  les  produits  de  sécrétion  des  muqueuses  enflam- 
mées ne  se  coagulent  pas.  Cohnheim  admet  que  l'épilhélium  dé  ces 
membranes  s'oppose  à  la  coagulation  de  la  fibrine  comme  le  fait 
l'endothélium  vasculaire.  Quand  cette  coagulation  se  produit,  l'ex-l 
sudat  est  dit  pseudo-membraneux  ;  nous  l'appelons  en  France  diphthè- 
ritique  s'il  se  développe  sous  l'influence  de  la  maladie  infectieuse  à 
laquelle  on  applique  cette  dénomination  ;  les  fausses  membranes  sont 
formées  surtout  de  leucocytes,  de  fibrine  coagulée  et  d'une  substance 
hyaline  qui  en  constitue  au  début  la  partie  principale  ;  celte  substance 
est  en  rapport  étroit  avec  les  cellules  épithéliales  qui  prennent  un 
aspect  vitreux  et  brillant  deviennent  anguleuses,  se  ramifient  et  se 
détruisent  en  partie  en  se  confondant  avec  elle  (2).  L'opinion  de 
K.  Wagner  (3)  qui  rapporte  la  production  de  la  pseudo-membrane 

U)  Hayem,  Du  sang  al  de  ses  altérations  analoniii/ues.  Paris.  18S!'. 

i2)  V.  R'eckliîighausen,  loc.  cit. 

■(H)  E.  Wagner,  Arc/iiv  der  Hcilkvnde,  186i. 
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à  une  transformation  spéciale  de  l'épithélium  pavimenteux  (fig.  126) 
est  donc  en  partie  confirmée,  malgré  les  objections  que  lui  ont  op- 
posées Rindfleisch  et  Steudener  (1)  (le  réseau  de  la  fausse  membrane 
diphtbérique  est  tout  à  fait  comparable,  pour  ce  dernier  auteur,  a 
celui  que  l'on  trouve  à 
la  surface  des  séreuses 
emfiammées).  Weigert 
considère    les  cellules 
sans  noyaux  que  Ton  y 
rencontre   comme  des 
globules  blancs  trans- 
formés. L'exsudat  pseu- 
do-membraneux peut  se 
faire  seulement  à  la  sur- 
face de  la  membrane  ou 
s'infiltrer  simultané- 
ment dans  les  inters- 
tices de  son  tissu  ;  dans 
ce  dernier  cas,  il  en  pro- 
duit souvent  la  nécrose 
partielle;  l'épithélium  est  alors  détruit  ou  profondément  altéré  (2). 

Cette  dernière  lésion  doit  contribuer  puissamment  à  la  coagulation 
de  l'exsudat  et  à  la  formation  des  pseudo-membranes,  s'il  est  vrai, 
comme  le  veulent  Cobnbeim  et  Weigert  (3),  que  l'épitbélium  de  la 
muqueuse  vivante  exerce,  une  action  d'am-t  sur  ce  phénomène.  On 
s'explique  ainsi  comment  ces  pseudo-membranes  manquent  dans  les 
inflammations  bénignes  des  muqueuses  et  ne  se  produisent  que  dans 
les  cas  où  la  membrane  est  en  partie  mortifiée,  alors  qu'elles  sont 
presque  constantes  dans  les  inllammations  bénignes  des  séreuses. 


r'ig.  120.  —  Dégénérescence  fibrineuse  de»  cellules 
pavimenteuses  (d'après  E.  Wagner). 


§  7.  —  Exsudats  parenchymateux  et  interstitiel. 

On  a  distingué,  au  point  de  vue  du  siège,  un  exsudai  parenchyma- 
teux occupant  les  éléments  propres  des  organes  (fibres  musculaires, 
tubes  nerveux,  cellules  glandulaires)  et  un  exsudât  interstitiel  occu- 

(1)  Steudener,  Virch.  Arr.h.,  1872,  t.  LIV. 

(2)  Les  Allemands  appellent  croirai  l'exsudat  superticiel  et  diphthêrique  celui  qui  est  en 
même  temps  interstitiel  :  pour  nous,  le  mot  diplithérie  n'a  pas  seulement  une  signification 
anatomo-pathologique,  il  s'applique  exclusivement  à  une  lésion  de  nature  infectieuse,  ten- 
dant à  envahir  les  parties  découvertes  et  à  se  transmettre  par  contagion  ;  il  a  doue  une  signi- 
fication nosologique.  Le  mot  r.roupal  ne  saurait  logiquement  recevoir  la  signification  pure- 
ment analomique  que  lui  prêtent  les  Allemands,  car  Home,  qui  l'a  introduit  d;ms  la  science, 
l'a  emprunté  au  langage  populaire  de  l'Ecosse  qui  l'appliquait  à  la  suffocation  laryngée. 

(3)  Weigert,  Article  Entziiudung  in  Eulenburg  Real  Encyclop.  d.  med.  Wissench.,  1880. 
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tielle,  on  a  affaire  à  un  trouble  de  nutrition,  à  une  dégénérescence 
aiguë  ou  chronique  ou  à  une  tumeur,  mais  non  à  une  phlegmasie.  Il 
faut;  donc,  à  notre  sens,  rayer  du  cadre  nosologique  les  inflammations 
diles  pareni  hyntateuses,  et  admettre  seulement  des  inflammations  in- 
i  irstitielles  et  des  inflammations  mixtes. 

Les  exsudais  interstitiels  peuvent  être  infiltrés  entre  les  éléments  des 
I issus  ou  épanchés  dans  les  cavités  naturelles  (alvéoles  pulmonaires, 
conduits  glandulaires,  tube  digestif);  d'autres  fois  ils  forment  des 
collections  en  écartant  les  éléments  des  tissus  (collections  séreuses 


-  • è  &imw  il 


Fig.  1 27.  —  Lxsudat  interstitiel.  Suppuration  du  tissu  cellulaire  sous-culané  autour 

d'un  bubon  (*). 

ou  purulentes)  (Og.  127);  ils  siègent  au  début  sur  le  trajet  des  vais- 
seaux. 

Dans  les  inflammations  mixtes,  les  troubles  de  vascularisalion  et 
l'exsudat  interstitiel  coïncident  avec  la  tuméfaction  et  souvent  avec 
la  multiplication  des  éléments  propres  des  tissus;  ce  dernier  phéno- 
mène, très  prononeé  dans  les  cas  où  la  phlegmasie  occupe  une  mu- 
queuse ou  la  peau,  parait  manquer  entièrement  lorsqu'elle  siège  dans 
les  tissus  nerveux. 

espaces  coiijonclifs.  —  6,  cellules  graisseuses  entourées  de  globules  purulents.  — 
■c  vaisseaux  dont  les  cellules  pariétales  sont  en  voie  de  multiplication.  —  il,  coup*  d'un 
vaisseau.  —  e  et  f,  amas  de  pus.  Grossissement  •  350  (0.  Weber). 

Hai.lopeac,  3°  édition.  22 
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ARTICLE  111.  —  INTERPRÉTATION  DES    SYMPTOMES  CAHDI.N  \UX 

Nous  avons  étudié,  dans  leur  ensemble,  les  phénomènes  de  l'in- 
flammation à  son  début  el  dans  sa  période  d'état;  ils  nous  rendent 
facilement  compte  des  troubles  fonctionnels  par  lesquels  elle  se  tra- 
duit et  qui  la  caractérisaient  aux  yeux  des  anciens. 

L'affluence  du  sang  dans  les  vaisseaux  dilalés  produit  l'injection  et 
la  rubéfaction  des  parlies,  si  elles  sont  superficielles  (*«È0»i  . 

La  même  cause  élève  la  température  locale  (calor),  qui,  M.  le  pro- 
fesseur Peter  (1)  l'a  montré,  dépasse  constamment  de  quelques 
dixièmes  de  degré  celle  des  parties  simdaires;  peut-elle  s'élever, 
comme  l'a  dit  0.  Weber,  au-dessus  de  la  température  centrale?  Des 
recherches  faites  par  Jacobson  (2)  à  l'aide  d'appareils  thermo-élec- 
triques lui  ont  permis  de  résoudre  la  question  par  la  négative,  car  il 
a  toujours  trouvé  la  chaleur  des  foyers  phlegmasiques  notablement 
inférieure  à  celle  du  cœur;  dès  lors,  l'excès  de  chaleur  constaté  dans^ 
les  parlies  enflammées  par  rapport  aux  parties  voisines  et  aux  par- 
lies  similaires  ne  prouve  pas  que  les  combustions  y  soient  plus  acti- 
ves; il  s'explique  suffisamment  par  l'afflux  plus  abondant  du  sang  el 
!a  mise  en  équilibre  de  la  température  locale  avec  la  température  gé- 
nérale; c'est  par  la  même  raison  qu'on  le  voit  se  produire  avec  une 
intensité  plus  grande  dans  les  parlies  dont  les  vaso-constricleurs  sont 
paralysés  par  la  section  du  sympathique. 

La  tuméfaction  des  parties  enflammées  (lumov)  est  la  conséquence 
naturelle  de  l'afflux  sanguin  et  de  l'exsudation. 

La  douleur  (dob>r)  est  due  à  la  distension  des  extrémités  nerveuses- 
par  les  vaisseaux  dilalés  et  les  produits  exsudés. 

ARTICLE  IV.  —  TROUBLES  PROVOQUÉS  PAR  LES  LÉSIONS  INFLAMMATOIRES 

Les  fonction;  des  organes  enflammés,  constamment  troublées, 
sont  tantôt  amoindries  ou  abolies,  tantôt  perverties.  On  conçoit  aisé- 
ment que  les  éléments  des  tissus,  gênés  dans  leur  nutrition  ou  di- 
rectement lésés  par  l'exsudation,  ne  réagissent  plus  comme  à  l'étal 
physiologique. 

Bien  que  toujours  localisé,  le  processus  inflammatoire  donne  lieu 
souvent  à  des  troubles  de  la  santé  générale;  c'est  le  plus  ordinaire- 
ment une  réaction  fébrile  due  vraisemblablement  à  la  pénétration 
dans  le  sang  des  produits  anormaux  qui  se  forment  dans  le  foyer  et 

(1)  Peler,  Jxçons  de  clinique  médicale.  Paris,  1879,  t.  11. 

(2)  II.  Jacobson,  Xirchotr's  Arch.,  LI. 
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à  leur  action  sur  le  système  nerveux  calorifique  (1);  c'est  quelquefois 
un  étal  de  collapsus  produit  par  l'excitation  réflexe  des  vaso-cons- 
Iricleurs  et  le  télanisme  des  artérioles  (2). 

Il  se  produit  daus  l'inflammation  des  modifications  du  sang.  Hunter 
avait  déjà  reconnu  que  cet  état  morbide  y  amène  une  augmentation 
de  la  fibrine. 

Les  beaux  travaux  de  MM.  Andral  et  Gavarret  (3)  ont  fourni  à  cet 
égard  des  renseignements  précis;  ils  ont  montré  que  la  proportion 
de  fibrine  coagulable  s'élève  de  3  p.  100  à  6,  7,  8  et  jusqu'à  10  p.  100; 
c'est  là  une  des  conditions  qui  donnent  au  caillot  l'aspect  couenneux. 

L'étude  de  cette  altération,  et,  d'une  manière  générale,  celle  des 
diverses  modifications  qui  se  produisent  dans  le  sang  sous  l'influence 
de  l'inflammation  a  été  reprise  par  M.  le  professeur  Hayem.  Nous  ré- 
sumerons ainsi  qu'il  suit  les  résultats  de  ses  importantes  recherches. 
Si  l'on  examine,  avec  les  précautions  nécessaires  (4),  une  goutte  de 
sang  pris  chez  un  individu  atteint  d'une  phlegmasie  aiguë,  on  voit, 
dans  les  espaces  que  laissent  entre  eux  les  amas  de  globules  rouges, 
apparaître  des  fibrilles  entre-croisées  qui  bientôt  forment  un  réseau 
comprenant  dans  son  épaisseur  tous  les  hématoblastes;  ces  fibrilles 
sont  plus  volumineuses  qu'à  l'état  normal;  elles  ont  la  forme  de  fila- 
ments effilés  aux  deux  bouts,  plus  épais  au  centre;  souvent  elles  par- 
tent d'un  hématôblasle;  le  nombre  des  globules  blancs  contenus  dans 
les  espaces  libres  est  plus  grand  que  cbez  les  sujets  sains;  ils  partici- 
pent comme  les  globules  rouges  à  la  formation  du  réseau  fibrineux, 
mais  ne  font  pas,  comme  les  hématoblastes,  partie  intégrante  du  coa- 
gulum  ;  si  on  mélange  le  sang  avec  un  liquide  composé  de  : 

f-a"   100  grammes. 

Chlorure -di;  sodium   1  _ 

Sulfate  de  soude   5  — 

Biehlorure  de  mercure   0  gr.  50. 

on  voit  apparaître  des  grumeaux  que  M.  Hayem  appelle  plaques 
plile gmasiques  ;  ils  sont  constitués  par  une  substance  finement  gra- 
nuleuse, parfois  fibrillaire,  très  visqueuse,  contenant  des  éléments 
cellulaires. 

Au  moment  où  cesse  une  fièvre  d'origine  inflammatoire,  le  nombre 
des  hématoblastes  augmente  d'une  manière  considérable  ;  ce  phéno- 

(1)  Voy.  Fièvre. 

(2)  Voy.  Collapsus  algble. 

P)  Andral  et  Gavarret,  Recherches  sur  les  modifications  de  proportions  de  quelque t 
principes  du  sang  dans  les  vialadies  {Ann.  de  chimie  et  de  phys.,  1840). 

(4)  G.  Hayem,  Du  processus  de  coagulation  et  de  ses  modifications  dans  les  maladie 
{Union  médicale  et  Société  médicale  des  hôpitaux,  1881). -Bu  sang  et  de  ses  altérations 
analomu/ues.  Paris,  1889. 
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mène  esl  désigné  par  M.  Ilayem  sous  le  nom  ttè  cnre  Mmatique.  Cette 

crise  se  l'ail-  brusquement  :  le  sang,  'èiwtiïirié  en  cMbflé  mince,  con- 
licnl,  des  amas  d'bématoblasles  qui  peuvent  atteindre  jusqu'à  «0  de 
diamètre;  ces  amas  se  hérissent  de  fibrilles  et  sont  transformés, 
après  la  coagulation,  en  boules  épineuses;  un  peu  plus  tard,  les 
hémaloblasles,  ne  contenant  probablement  plus  autant  de  malien- 
transformable  en  fibrine,  se  groupent  sous  la  forme  d'amas  souveni 
très  étendus  qui  conservent  des  rapports  étroits  avec  le  réticulum 
fibrineux.  Concurremment,  le  nombre  de  globules  blancs  augmente 
dès  le  début  de  la  maladie  et  atteint,  régulièrement  ou  par  oscillations, 
un  maximum  qui  coïncide  habituellement  avec  la  période  de  maturité 
de  la  lésion  ;  quand  la  phlegmasie  est  en  décroissance,  il  diminue  pro- 
gressivement, ou  par  sauts  assez  brusques,  en  suivant  plus  ou  moins 
étroitement  la  marche  de  la  maladie.  Dans  les  inflammations  suppu- 
ratives,  il  baisse  tout -d'un  coup  au  moment  mi  le  pois  se  fait  jour  au 
dehors,  pour  augmenter  de  nouveau  lorsque  cette  issue  est  suivie  de 
suppuration  secondaire. 

Enfin  le  processus  inflammatoire  exerce  par  lui-môme,  lorsqu'il  esl 
aigu  et  fébrile,  une  action  destructive  sur  les  globules  rouges  ;  c'est 
ainsi  que,  dans  la  pneumonie,  on  observe,  en  huit  à  dix  jours,  une 
diminulion  de  000000  à  1  000  000  de  globules  rouges  (Hayem). 

M.  Hayem  distingue  trois  types  de  sang  fibrineux  :  le  premier  type, 
qui  pourrait  s'appeler  fibrineux  franc,  est  caractérisé  par  l'  apparition 
d'un  réticulum  à  fibriles  épaisses  et  nombreuses  et  par  la  forma- 
lion  de  plaques  pblegmasiques  très  étendues;  il  coïncide  avec  un 
retard  très  notable  de  la  coagulation  et  se  rencontre  dans  la  pneumo- 
nie, le  rhumatisme  articulaire  aigu  et  les  suppurations.  Le  second  type, 
dit  fibrineux  atténué,  a  pour  caractère  un  réticulum  à  fibrilles  épaisses 
moins  nombreuses  et  moins  serrées  que  dans  les  maladies  précé- 
dentes ;  on  l'observe  dans  le  décours  des  phlegmasies  franches  et  à  la 
période  d'état  des  phlegmasies  peu  étendues.  Un  troisième  type,  dit 
fibrineux  à  fibrilles  fines,  se  dislingue  par  l'abondance  insolite  de  fila- 
ments de  fibrine  moins  épais;  il  appartient  surtout  aux  phlegmasies 
parenchymaleuses  et  à  quelques  phlegmasies  secondaires. 

*?f  *.£r!b  Jf9  ethnno^Tdme  éh  jsF  Jnisbnaq  aqqofovbb  92  K'up  Jijsl  93  'usa 

ARTICLE  OT  ~  PHIÎNOMJiNES-.gOiNtÇÉQyTÏF^,,  !,,,'  •,;-„!  ,| 

|  Résorption  et  élimination  de  1  exsudât. 

I /exsudai  inflammatoire  peut  se  résorber,  s'éliminer  ou  p'misÙr  en 
totalité  ou  en  partie. 

Dans  le  cas  de  résorption  (résolution),  la  partie  liquide  est  reprise 
directement  par  la  circulation;  les  éléments  figurés  subissenl  la  dé- 


générescence  graisseuse  et  se  dissocient  en  fines  granulations  que  les 
«lobules  blancs  peuvent  s'incorporer.  .  • 

^élimination  peut  se  faire  par  les  surfaces  légumenlaires  privées 
de  leur  membrane  de  revêtement  ou  parles  conduits  excréteurs  sous 
forme.de  pus,  de  sérosité  ou  de  produits  mélangés  a  ceux  que  sécrè- 
tent normalement  ces  organes  (albuminurie,  diarrhée). 

Quand  l'exsudat persiste,  tantôt  il  subit  des  métamorphoses  régres- 
sives, s'infiltre  de  graisse  (caséification),  plus  rarement  de  sels  cal- 
caires, et  séjourne  dans  l'organisme  à  la  manière  d'un  corps  étranger; 
tantôt  il  s'organise  et  constitue  un  néoplasme.  Nous  devons,  avant 
d  aller  plus  loin,  insister,  en  raison  de  son  importance,  sur  ce  dernier 
mode  d'évolution  du  processus  inflammatoire;  nous  reviendrons  sur 
les  autres  ultérieurement. 

§  2.  —  Organisation  de  l'exsudat. 

On  trouve,  dans  le  tissu  de  cicatrice,  des  vaisseaux,  des  cellules 
fixes  et  migratrices  et  une  substance  inter-cellulaire  :  nous  devons 
rechercher  d'où  proviennent  ces  divers  éléments  et  comment  ils  se 
forment. 

La  néoplasie  inflammatoire  se  développe-t-elle  aux  dépens  de  l'ex- 
sudat, ou  naît-elle  des  éléments  préexistants  et  des  parties  qui  avoi- 
sinent  le  foyer V  Les  deux  théories  ont  eu  de  nombreux  partisans  et. 
sont  encore  en  présence.  C'est  surtout  à  propos  de  l'origine  des  nou- 
veaux vaisseaux  que  les  discussions  se  sont  élevées. 

Ceux  qui  admettent  la  formation  autogénique  de  ces  éléments  rap- 
pellent que,  chez  l'embryon,  on  voit  apparaître  des  îlots  de  globules 
rouges  tout  à  fait  isolés  à  une  époque  où  le  cœur  ne  renferme  encore 
qu'un  liquide  incolore;  ils  font  remarquer  que,  dans  les  exsudais 
librineux  des  séreuses,  les  mêmes  éléments  forment  des  amas  trop 
éloignés  des  vaisseaux  de  la  séreuse  pour  qu'ils  puissent  en  provenir; 
ces  amas  se  disposent  en  lignes  régulières  et  semblent  contenus  dans 
des  vaisseaux  également  de  nouvelle  formation;  on  n'en  a  pas  cepen- 
dant la  preuve  et  il  est  possible  que  les  globules  rouges  résident  dans 
les  interstices  du  tissu.  Un  argument  d'une  valeur  plus  grande  repose 
sur  ce  fait  qu'il  se  développe  pendant  la  vie  embryonnaire  et  chez  le 
fœtus,  par  formation  autogénique,  des  vaisseaux  renfermant  du  sang; 
ils  naissent  des  cellules  fusi formes  (Kœlliker,  Billrolh).  Ces  éléments 
se  disposent  en  cordons  qui  s'anastomosent  et  forment  un  réseau; 
bientôt  leur  partie  médiane  se  creuse  d'une  cavité  qui  se  remplit 
d'abord  d'un  liquide,  le  premier  plasma  sanguin,  et  dans  laquelle  ap- 
paissent  ensuite  les  premiers  globules  rouges;  cette  cavité  s'agrandit 
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et  s'étend  aux  cordons  cellulaires  anastomosés  ;  il  se  forme  ainsi  un 
réseau  vasculaire.  On  peut  considérer  le  plasma  comme  un  suc  inter- 
cellulairo  ou  un  produit  de  sécrétion  des  cellules;  les  globules  rouges 
semblent  naître  de  leur  proloplasma. 

Ce  mode  de  développement  des  vaisseaux  n'est  pas  le  srml  ;  Uanvir-r 
a  découvert  des  cellules  qu'il  a  nommées  vaso- for matrices  'dans  les 
taches  laiteuses  du  péritoine  du  lapin;  ces  éléments  se  distinguent dëè 
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Fig.  128.— Développement  des  vaisseaux  sanguins  p.,r  bourgeonnement  dans  un  tissu  de 
granulation  inflammatoire.  Les  bourgeons  vasculaires  sont  les  uns  solides  (p   c),  les 
autres  en  train  de  s'exeaver  (a,  b,  c).  On  en  voit  de  simples  et  de  ramifiés  ;  b  èt  c  ren- 
ferment des  noyaux  (d'après  Ziegler). 

autres  cellules  conjonctives  par  l'éclat  de  leur  protoplasma,  leur 
noyau  ovale  et  leurs  prolongements  qui,  en  se  divisant  dichotomique- 
ment  et  en  s'anastomosant,  constituent  un  réseau;  ils  entrent  en  con- 
nexions avec  les  parcis  vasculaires  et  se  creusent  d'un  canal  qui  peut 
être  injecté  par  les  vaisseaux.  Rouget  a  également  décrit,  sous  le  nom 
à'angiohlastes,  des  cellules  qui  concourent  à  former  les  vaisseaux.  On 
a  admis  que  des  éléments  semblables  existent  dans  l'exsudat  inflam- 
matoire et  participent  activement  à  la  formation  des  nouveaux  vais- 
seaux; plusieurs  observations  tendent  à  l'élablir:  Lubinof,  en  cxami- 
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«ant  l'encéphale  de  sujets  morts  de  paralysie  f^^fj®^. 
y  a  trouvé  des  cellules  é.oilées  qui  renfermaient  des  g  obu te,  ou  s, 
Billroth  a  vu  dansles  néoplasies  inflammatoires,  et  H1S 
tite  des  éléments  volumineux  qui  adhéraient  aux  vaisseaux  et  étaient 
creusés  d'un  canal  renfermant  des  globules  de  sang.  D  autres  fois  ce 
sont  des  cordons  cellulaires,  tantôt  solules,  tantôt  creux  qui  se  met- 
tent en  rapport  avec  les  parois  des  vaisseaux  ;  mais  les  différents 
modes  de  néo-formation  vasculaire  que  nous  venons  d  indiquer  ne 
semblent  se  réaliser  qu'exceptionnellement  dans  les  phlegmas.es. 
Ziegler  affirme,  en  effel,  que  presque  toujours  les  jeunes  capil  aires 
naissent  par  bourgeonnement  de  la  paroi  des  vaisseaux  préexistants. 
Si  l'on  observe  attentivement  les  phénomènes,  on  voit  se  produire  a 
ia  surrace  d'une  anse  capillaire  une  élevure  qui  bientôt  se  développe 
et  s'allonge  en  un  filament  protoplasmique  tfg.  128);  ce  cordon  va 
rejoindre  soit  un  autre  vaisseau,  soit  un  cordon  semblab.e,  soit  enfin 
le  vaisseau  même  d'où  il  est  émané;  il  peut  lui-même  donner  nais- 
sance à  de  nouveaux  prolongements.  D'abord  solide,  il  se  fiuulifie 
ultérieurement  dans  sa  partie  centrale  et  se  creuse  a.ns.  d  une  cavité 
qui  bientôt  entre  eu  commmunicalion  avec  celle  du  vaisseau  généra- 
teur; le  sang  y  afflue  et  dilate  les  parois;  celles-ci,  dès  le  début,  ren- 
fermaienldes  noyaux;  ils  se  mulfiplientels'entourenl  de  protoplasma. 
Au  bout  d'un  certain  temps,  la  paroi  du  nouveau  cap.lla.re  se  trouve 
ainsi  constituée  par  des  cellules  plates  endothéliales  dont  la  solution 
de  nitrate  d'argent  peut  indiquer  les  limites;  nombre  de  cellules  de 
l'exsudat  viennent  s'appliquer  à  sa  surface,  s'y  fixer  et  la  renforcer. 
Il  est  rare  que  ces  mômes  cellules  se  mettent  en  rapport  a^ec  les 
prolongements  vasculaires  et  contribuent  à  la  genèse  des  capillaires 
en  se  creusant  d'une  cavité.  Au  moment  où  se  produit  le  bourgeon- 
nement de  la  paroi,  les  cellules  endothéliales  qui  les  constituent  se 
tuméfient  au  point  d'atteindre  les  dimensions  telles  que  la  coupe  du 
capillaire  examinée  au  microscope  n'est  pas  sans  analogie  avec  celle 
d'un  tube  glandulaire;  les  noyaux  se  multiplient;  les  bourgeons  nais- 
sent de  cellules  en  prolifération  (Ziegler)  (1). 

Les  cellules  persistantes  des  tissus  de  nouvelle  formation  semblent 
pouvoir  provenir  à  la  fois  de  l'exsudat  et  des  éléments  préexistants. 

Le  rôle  de  globules  blancs  a  été  mis  en  relief  par  les  remarquables 
expériences  de  Ziegler  (2).  Ayant  introduit,  soit  dans  le  tissu  cellu- 
laire sous-cutané,  soit  dans  les  interstices  musculaires,  des  chambres 
capillaires  constituées  par  l'accotement  de  deux  plaques  de  verre 

(1)  Zio»l<!i\  loc.  cit. 

(2)  ll.-.lln^cau,  J)e  la  qemsc  des  ,^opla<?ies  inflammatoires  d'après  les  travaux  récents 

de  Cohnheim  e<  de  Ziegler  (Rcve  Yl^bMknoUBHôt   ?  ZlUdkuU  ;*U 
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«par  unmastie,  cet  auteur  a  constaté. que  les  globules  blanc, 
périraient  dans  ces  espaces  et  y  subissaient  une  série  de  modifica- 
tions qu.  amenaient  Iqur  transformation  définitive  en  cellules  fixes 
Lu  repelant  un  grand  nombre  de  fois  ses  recherches,  fauteur  a  nu 
observer  le  phénomène  dans  toutes  ses.phases.  Dès  le  cinquième  jour 
on  trouve  dans  la  chambre  capillaire,  en  même  temps  que  des  glo- 
bules blancs,  des  éléments  deux  foisplus  volumineux  reniê.manl,  pour 
la  plupart,  un  ou  plusieurs  gros  noyaux  d'apparence  vésiculeuse  et 
oilranl  une  remarquable  ressemblance  avec  les  cellules  épithéliahs 
dou  la  dénomination  tcpithcUnules  sous  laquelle  les  désigne  Ziedr-r* 
Il  les  considère  comme  formés  par  le  fusionnement  de  plusieurs 
bules  blancs;  l'on  voit  en  effet  de  jour  en  .jour,  et  parallèlement, 
augmenter  le  nombre  de  ces  éléments  et  diminuer  celui  des  globules 
blancs.  On  sa.t,  d'ailleurs,  que  les  leucocytes  sont  doués  d'une  remar- 
quable puissance  d'absorption  qui  leur  permet  d'accaparer  les  parti- 
cules avec  lesquelles  ils  se  trouvent  en  contact.  On  peut  concevoir 
qu'ils  agissent  de  la  même  manière  à  l'égard  de  leurs  congénères  el 
s'absorbent  pour  ainsi  dire  réciproquement. 

Les  cellules  épithélioïdes  ainsi  formées  ont  les  mêmes  propriétés; 
elles  s'incorporent  également  les  substances  -qui  les  entourent,  aug- 
mentent de  volume  et  deviennent  granuleuses.  Il  en  est  qui  arrivent 
ainsi  à  se  transformer  en  cellules  géantes  dans  lesquelles  on  peut  re- 
trouver des  globules  blancs  intacls.  Tillmann  (t)  et  Senftleben  (2)  onl 
confirmé  récemment  les  résultats  obtenus  par  Ziegler.  Ce  n'est  qu'une 
partie  des  globules  blancs  qui  subissent  ces  transformations;  on  les 
reconnaît  à  leur  noyau  volumineux;  les  autres,  ceux  qui  renferment 
plusieurs  petits  noyaux  et  constituent  à  proprement  parler  les  glo- 
bules du  pus,  sont  éliminés,  résorbés,  ou  détruits  sur  place  où  leurs 
débris  sont  utilisés  pour  la  nutrition  des  cellules  vivantes. 

Ziegler  admet  que  des  cellules  épilhéloïdes  en  tout  semblables  à 
celles  qui  viennent  d'être  décrites  proviennent  de  la  prolifération  des 
cellules  fixes;  de  môme  Stricker,  V.  Recklinghausen  et  Neumann 
ont  montré  que,  daus  l'exsudat,  on  peut  trouver  non  seulement  des 
globules  blancs  émigrés,  mais  aussi  des  cellules  épilhéliales  et  endo- 
théliales  susceptibles  de  se  déplacer  et  de  présenter  des  mouvements 
amiboïdes.  Il  n'est  donc  pas  certain  que  les  éléments  trouvés  par 
Ziegler  dans  ses  chambres  capillaires  proviennent  exclusivement  de  la 
transformation  des  globules  blancs.  D'autre  part,  Fiemming  a  reconnu 
qu'à  l'état  normal  des  globules  blancs  naissent  des  cellules  fixes  de 
ganglions  lymphatiques;  il  est  probable  qu'à  l'état  pathologique  des 

(1)  Tillmann,  Virchows  Archiv.  Ud  78. 

(2)  Senftleben,  Virchow's  Archiv.  lid  71  und  77. 
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cellules  migratrices  peuvent  également  naître  par  karyomitose  des 
cellules  fixes. 

C'est  à  ces  cellules  épilhélioïdes  que  Ziegler  et  Cohnheini  attri- 
buent le  rôle  essentiel  dans  la  genèse  de  la  néoplasie  :  elles  méritenl 
le  nom  de  fibroblastes;  elles  donnent  naissance  aux  corpuscules 
fixes  du  tissu  conjonctif  :  la  substance  fibrillaire  interstitielle  se 
forme  aux  dépens,  soit  du  proloplasma  des  cellules  formatrices,  soit 
d'une  substance  bomogène  qu'elles  sont  exsudées.  Dans  le  premier 
cas,  des  fibrilles  très  fines  se  détachent  de  leurs  extrémités  ou  de 
leur  surface  pour  s'unir  à  des  fibrilles  semblables  nées  des  cellules 
voisines. 

Les  jeunes  vaisseaux  peuvent  devenir  à  leur  tour  le  point  de  départ 
d'une  migration  globulaire  jusqu'au  moment  où  cesse  le  processus 
phlegmasique. 

Il  résulte  de  ces  faits  que  la  genèse  des  éléments  qui  vont  constituer 
le  tissu  de  nouvelle  formation  est  complexe  :  les  uns,  lés  globules 
blancs,  proviennent  surtout  du  sang;  les  autres  résultent  de  la  pro- 
lifération des  cellules  fixes  restées  en  place  ou  devenues  migratrices. 

Les  conditions  dans  lesquelles  se  fait  celte  prolifération  cellulaire 
ont  été  mises  en  lumière  dans  un  travail  important  de  Flemming  (1  . 

Elle  est  liée  à  des  modifications  particulières  dans  la  structure  de- 
la  cellule  et  de  son  noyau.  Le  plus  ordinairement  celles  du  noyau  sont 
primitives;  elles  en  amènent  la  division  à  laquelle  fait  suite  la  division 
de  la  cellule;  ce  mode  de  division  indirect  est  décrit  sous  les  noms  fié 
karyokuiôsc  et  de  kary  omit  ose. 

Si  l'on  examine  à  un  fort  grossissement  un  noyau  complètement 
développé,  on  peut  reconnaître  que  sa  structure  est  complexe;  on. 
y  distingue  d'abord  une  membrane  d'enveloppe  et  un  contenu  qui 
se  compose  d'une  substance  pâle  et  homogène  dite  avkromutiquc  et 
d'une  substance  qui  se  laisse  fortement  colorer  dite  iliromatiquc. 
Celle-ci,  considérée  comme  la  charpente  du  noyau,  réfracte  fortement 
la  lumière;  elle  est  composée  de  filaments  disposés  en  réseau;  leurs 
coupes  prennent  l'aspect  de  granulations;  on  y  voit  aussi  des  cor- 
puscules nucléaires  (nucléoline).  C'est  dans  cette  charpente  que  se 
produisent  les  modifications  dont  la  division  du  noyau  dite  karyomi- 
tose,  mitoschisis,  sera  le  terme  ultime. 

Au  début,  les  granulations  et  la  membrane  du  noyau  disparaissent; 
les  filaments  se  contournent  de  manière  à  constituer  une  sorte  de 
pelote.  Bientôt  cet  aspect  se  modifie;  le  noyau  grossit  notablement  ; 
I      «*b  bupiyoltulJjiq  IflJfYI  -Bup  akledo'jq  i&Q  ii  ^aup;)£aq;«.J  gqfggl 

(!)  Flemming,  Zellsubstanz,  Kern  und  Zelltkeilung,  Leipzig,  1882.  —  Strasburger, 
Zcllbilduny  und  Zellthrilumj.  Iena,  1884.  —  Die  controocrsen  der  \ndirèctèn  Kcrntlci- 
Umff.  Bonn,  188i.  —  Ziegler,  /oc.  Bit. 
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"I  s'entoure  d'un  espace  clair;  les  filaments  se  divisent  en  segmei.K 
allongés  qui,  d'abord  distribués  irrégulièrement,  se  disposent  ensuite 
de  mamère  à  donner  des  images  qui  rappellent  successivement  celles 
d'une  couronne  et  d'une  étoile,  comme  le  monlrent  les  figures  ci- 
contre  (fig.  129)  ;  dans  celle-là,  ils  s'incurvent  au  centre  et  à  la  péri- 
phérie; dans  celle.ci,  ils  forment  des  rayons  dont  l'extrémité  péri- 
phérique est  devenue  libre;  ils  se  divisent  bientôt  longitudinaiement 
et  l'étoile  se  trouve  alors  figurée  par  des  filaments  très  fins;  puis  ils 
se  trouvent  séparés  en  deux  groupes  entre  lesquels  on  dislinyim  „,, 
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Fig.  12!).-  nMsionmdm;cte'dùyAoyau.  a,  cellule  avec  noyau  aVVèp'os^—  ^forme  en 
peloton  du  noyau  mère.  —  c,  forme  en  couronne  avec  incurvations  centrales  et  péripité  - 
riques  des  filaments.  —  d,  forme  en  étoile;  la  plupart  des  filaments  sont  disposés  en 
rayons  libres  à  leur  extrémité  périphérique.  —  e,  étoile  à  rayons  plus  fins.  —  f,  noyau 
avec  plaque  équatoriale,  séparation  en  deux  moitiés  polaires.  —  g,  forme  en  demi-tonneau 
ou  demi-l'useau  ;  les  petits  points  du  milieu  sont  les  plaques  cellulaires  équatoriales  de 
Strasburger.  —  /i,  forme  en  étoile  du  noyau  fille.  —  /.  forme  en  couronne  du  noyau 
fille.  —  k,  forme  en  peloton.  —  Z,  noyau  au  repos  avec  sa  charpente  (d'après  Flemmingï. 

espace  clair,  la  plaque  équatoriale;  ces  deux  groupes  s'éloignent  oi 
l'on  voit  se  dessiner  les  figures  des  jeunes  noyaux;  dans  cbacun 
d'eux,  les  filaments  se  disposent  de  nouvenu  en  rayons  et  leur  en- 
semble prend  successivement  l'aspect  d'un  segment  de  fuseau,  d'une 
étoile,  d'une  couronne,  puis  d'une  pelote  jusqu'à  ce  qu'ils  disparais- 
sent enfin  en  grande  partie  en  môme  temps  que  se  forment  la  mem- 
brane d'enveloppe  et  les  granulations  :  le  jeune  novau  est  arrivé  à 
1  elat  de  repos. 

Le  protoplasma  cellulaire  commence  à  s'étrangler  au  momenl  où 
les  noyaux  de  nouvelle  formation  prennent  la  forme  d'étoiles;  la  divi- 
sion se  complète  quand  ils  ressemblent  à  une  pelote. 
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Nous  verrons  bientôt  que  la  multiplication  des  cellules  n'est  pas  la 
■conséquence  nécessaire  de  celle  de  leurs  noyaux;  si  elle  fait  défaut, 
ces  derniers  éléments  peuvent  se  trouver  en  nombre  plus  ou  moins 
considérable  dans  un  même  corps  cellulaire  qui  prend  alors  le  nom 
de  cellule  géante. 

Ce  mode  de  division  de  noyaux  a  été  constaté  cbez  l'homme  dans 
la  plupart  des  processus  où  les  éléments  des  tissus  se  régénèrent  ou 
prolifèrent.  Ostry  (I)  Ta  observé  dans  des  néoformalions  conjonctives 
de  la  peau  humaine,  Kralft  (2)  dans  la  production  du  cal,  Pick  f3 
dans  l'organisation  des  thrombus,  Baumgarlen  dans  le  tubercule  en 
voie  de  développement,  M.  Cornil  (4)  dans  les  cellules  lymphatique?, 
les  médullocèles  et  une  partie  des  noyaux  des  cellules  à  myéloplaxes 
de  la  moelle  des  os  enflammés,  MM.  Cornil  et  Toupet  (5)  dans  les 
cellules  épilhéliales  et  l'endothélium  du  rein  à.  la  suile  de  l'empoison- 
nement parla  canlbaride.  Tl  est  probable,  cependant,  qu'en  dehors  éfe 
la  division  indirecte  des  noyaux  par  karyomilose^  il  peut  s'en  faire 
une  directe  (holochisis)  sans  métamorphose  appréciable  de  l'élément  : 
il  en  est  ainsi  particulièrement  pour  les  globules  blancs. 

Après  avoir  étudié  d'une  manière  générale  l'organisation  du  néo- 
plasme phlegmasique,  nous  devons  indiquer  lés  caractères  particu- 
liers qu'il  présente  suivant  le  siège  de  la  lésion. 

Nous  distinguerons  à  ce  point  de  vue  des  inflammations  de  surfaces 
et  des  inflammations  interstitielles.  Les  surfaces  enflammées  peuven! 
résulter  d'un  traumatisme  ou  être  naturelles. 

A.  Inflammation  trawnatique.  —  L'exsudat  s'épanche  entre  les  par- 
lies  divisées  et,  en  s'organisant,  tend  à  les  réunir.  La  réunion  pcul 
se  faire  par  première  ou  par  seconde  intention. 

a.  Réunion  par  prenàère  intention.  —  La  réunion  par  première  inten- 
tion n'est  possible  que  si  les  parties  rapprochées  se  trouvent  rapi- 
dement mises  en  contact  et  si  aucune  substance  irritante  ne  vienl 
entraver  la  cicatrisation.  L'exsudat  plasmalique  remplit  de  suite  la 
solulion  de  continuité,  et  il  se  forme  bientôt  une  couche  de  tissu 
conjonclif  assez  mince  pour  passer  facilement  inaperçue.  Es*t-elle 
produite  par  l'organisation  des  produits  exsudés  ou  par  la  proliféra- 
tion des  tissus  divisés?  La  question  n'est  pas  résolue.  Mais  ce  que 
l'on  peut  affirmer,  c'est  qu'il  ne  se  fait  jamais  une  réunion  immédiate 
g  -(ftçun  f,|  .tnornïot  *>p  fltn»  pnrn^t  Afnf>rn  no  oi.n/îq  fmnfiiïi  no  nilno  Jn92 

(  I  )  Ostry ,  Prar/er  Zeitschr.  f.  fftiil/c,  1883. 

(2)  Krafît,  Zieylers  und  Nauwcrcks  Deitr.  z.  path.  Anat. 

(3)  Pick,  Prager  Zeitsch.  f.  Heillc,  1885. 

(i)  Cornil,  Sur  la  multiplication  d'  S  cellules  de  la  moelle  des  os  par  division  indirecte 
dans  ïin/lamma/ion  (Arch.  de  p/it/.nol.,  1887). 

(5)  Cornil  et  Toupet,  Sur  ta  kanjofeinese  des  cellules  épilhéliales  cl  de  lènaothélmm 
vasculaire  observée  dans  l'empoisonnement  par  la  eantharide  (Archives  de  physiol.,  1 887J1 
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dans  Je  sens  rigoureux  du  mot;  les»  vaisseaux  divisés  ne  peuvent \ 
s'aboucher;  l'exsudat  qui  accole  lès  lèvres  de  la  plaie  est  très  peu, 
abondant,  niais  il  existe  dans  tous  les  cas. 

b.  Réunion  par  seconde  intention.  —  La  réunion  se  fait  par  seconiJe* 
intention  dans  les  cas  où  les  bords  de  la  plaie  restent  éloignés,  on, 
sont  confus  et  irréguliers,  et  dans  ceux  où  une  cause  quelconque,  tellti- 
que  la  mobdité,  un  appareil  mal  placé,  ou  l'intervention  d'un  agent 
infectieux  empêchent  la  réunion  immédiate  :  il  se  développe  alors  un 
lissu  dit  de  granulations  (membrane  des  bourgeons  charnus);  som 
organisation  se  fait  suivant  le  mécanisme  que  nous  avons  indiqué  pré- 
cédemment. 

Si,  par  le  fait  de  la  disposition  des  parties,  deux  surfaces  bour- 
geonnantes se  trouvent  en  contact,  elles  peuvent  devenir  adhérentes»,,, 
et  c'est  là  une  circonstance  favorable  quand  elle  aboutit  à  la  réunion 
de  parlies  séparées  parle  traumatisme,  défavorable  quand  elle  accole 
des  surfaces  qui  normalement  doivent  être  libres.  La  cicatrice,  dan», 
ces  derniers  cas,  est  dite  vicieuse,  comme  dans  ceux  où  elle  est  sail- 
lante ou  enfoncée  et  adhérente  aux  parties  profondes.  Composée  d'un 
lissu  rélractile,  elle  peut  modifier  l'altitude  des  parlies,  et  produire  le 
rétrécissement  ou  l'occlusion  des  cavités  naturelles  ou  de  leurs  ori- 
fices. 

B.  Inflammation  des  membranes  de  revêtement.  —  Dans  les  inflam- 
mations superficielles  de  la  peau  et  des  muqueuses,  l'exsudat  est  le 
plus  souvent  éliminé  ;  les  néoformalions  épithéliales  qui  se  produisent 
souvent  paraissent  dues  à  une  multiplication  des  éléments  préexis-i 
tants  et  rentrent  dans  la  catégorie  des  processus  de  régénération. 

L'exsudat  s'organise  surtout  quand  il  y  a  suppuration;  il  se  forme 
alors  une  membrane  granuleuse  et  la  cicatrisation  se  fait  comme 
dans  le  cas  de  plaie. 

Les  inflammations  interstitielles  des  membranes  (derme,  chorion, 
membranes  artérielles)  aboutissent  parfois  à  la  sclérose  (Voy.  plus 
loin),  comme  le  font  celles  des  viscères,  ou  à  d'autres  néoplasies  In- 
flammatoires. 

Dans  les  cavités  séreuses,  l'organisation  de  l'exsudat  peut  se  faire 
dans  des  conditions  différentes.  Si  le  liquide  est  abondant,  les  sur- 
faces pariétale  et  viscérale  restent  isolées  et  les  néoplasmes  s'organi- 
sent isolément  sur  chacune  d'elles.  Si,  au  contraire,  il  n'y  a  que  peu 
ou  point  de  liquide,  des  adhérences  plus  ou  moins  nombreuses  s'éta- 
blissent entre  les  deux  parois,  diminuent  la  cavité  et  quelquefois  en 
amènent  l'oblitération  complète. 

V.  Inflammations  interstitielles.  —  L'exsudat,  ainsi  que  nous  l'avons 
vu,  s'infiltre  d'abord  entre  les  éléments,  puis  assez  souvent  dans  leur 
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«limité  (tuméfaction  (rouble).  Dans  les  cas  les  plus  favorables  il  est 
•ëprT  mu  ou  moins  rapidement  par  les  vaisseaux  quand  la  pénode 
Xe  du  processus  est  terminée;  les  éléments  propres  qui  se  son. 
étniit    sous  l'influence  du  trouble  de  nutrition  produit  par  l  m- 
a  i    aiion,  sont  également  résorbés  sous  forme  de  détritus  granu- 
to^t  ds  sont  remplacés  par  des  éléments  de  même  nature  (regene- 

'^Laluppuration  est  rare  dansées  pblegmasies  profondes  quand  le 
foyer  ne  communique  pas  avec  l'extérieur  directement  ou  indirecte- 
ment" l'influence  de  l'air  atmosphérique  ou  plutôt  des  fermen  s  am- 
més  ou  solubles  qu'il  renferme  est  alors  prépondérante;  1  absence 
souvent  presque  complète  de  suppuration  sous  l'appareil  de  Lister 
en  est  un  témoignage  frappant;  on  peut,  dans  la  plupart  des  cas  de 
suppurations  viscérales,  reconnaître  que  des  substances  venues  du 
dehors  ont  pénétré  dans  le  foyer.  C'est  ainsi  que  la  formation  d  un 
nbcès  intra-hépatique  peut  être  rapportée  le  plus  souvent  soit  a  la 
propagation  d'une  inflammation  des  voies  biliaires  (lesquelles  com- 
muniquent avec  l'intestin),  soit  à  la  pénétration  dans  lM  ramifica- 
,i„„s  des  vaisseaux  d'embolies  sepliques  provenant  d'un  autre  foyer 
ou  de  l'intestin;  de  même  les  suppurations  rénales  sont  dor.gme 
embolique  ou  consécutives  à  une  pblegmasie  suppurative  des  voies 
d'excrétion.  Cependant  la  pathologie  humaine  ne  permet  pas  de  mer 
positivement  que  le  pus  ne  puisse  se  former  dans  l'organisme  en  1  ab- 
sence de  toute  provocation  extérieure;  on  sait,  par  exemple,  q^ 
peut  se  développer  dans  les  os  des  phlegmasies  qui  se  terminent  par 
suppuration,  alors  qu'aucune  lésion  de  surface  ne  rend  vraisemblable 
ln  pénétration  dans  l'organisme  d'un  agent  infectieux  (l).  | 

Les  abcès  ainsi  formés  tendent  ordinairement  à  s'ouvrir,  soit  a 
l'extérieur,  soit  dans  une  cavité  naturelle,  et  il  reste  une  cavité  dont 
les  parois  recouvertes  d'une  membrane  granuleuse  tendent  à  s'accoler  ; 
les  eboses  se  passent  comme  dans  l'inflammation  traumatique;  d  au- 
tres fois,  les  produits  d'exsudation  persistent  sous  la  forme  de  masses 
easéeuses  qui  peuvent  elles-mêmes  plus  tard  s'éliminer. 

Le  plus  souvent,  l'organisation  de  l'exsudat  interstitiel  aboutit  a  la 
sclérose;  un  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation  s'interpose  aux 
éléments  propre  des  tissus  qui,  gênés  dans  leur  nutrition,  tendent 
d'ordinaire  à  s'atrophier.  Cependant  le  processus,  suivant  que  la  pro- 
lifération connective  est  plus  ou  moins  abondante,  peut  aboutir  à 
l'augmentation  ou  à  la  diminution  du  volume  de  l'organe;  on  dit,  dans 

,ij  dqfnoo  noiJBièiiUio'f  jneri^mii 

(1)  Chez  une  malade  atteint  d'un  kyste  de  l'ovaire,  nous  avons  constaté  que  le  liquide, 
extrait  après  une  inflammation  provoquée  par  un  traumatisme  sans  pla.e.  renferma,»  Que 
grande  quantité  de  globules  blanrs,  mais  ne  présentait  pas  l  aspect  du  pus. 
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le  premier  cas,  qu'il  s'agit  d'une  cirrhose  hypertrophiaue  •  on  a  »x 
dans  le  foie  en  même  temps  que  l'hyperplasL  ffi"  e  une  u? 
mentat.on  du  volume  des  élémen.s  glandulaires;  1  existe  ïê  mZ 
une  myocardUç  seléreuse  hyperlrophique  dans  laquelle  s 
une  augmen.al,on  considérable  de  l'élément  musculaire  en  mômî 
temps  qu  une  mult.pl.calion  des  éléments  conjonctiis  m 

Dans  les  scléroses  atrophiques,  qui  sont  les  plus  fréquentes  l'or- 
gane  dunmue  de  volume,  soudure,  se  creuse  de  sil.oL,  e   p  end 
une  forme  lobulee;  sur  une  coupe,  il  apparaît  cloisonné  par  des 
ractus  fibreux  p,us  ou  moins  volumineux  :  les  cirrhose,  "ép^ 
tiques  e  rénales  sontles  ,ypes  de  cette  altération  que  l'on  ut 
contrer  dans  tous  les  viscères  et  aussi  dans  les  muscles,  le  tissu  ner- 
veux et  les  membranes.  M.  Dup.aix  (2)  a  montré  que  la  sclérose  se 
deve  oppe  souven.  sous  l'influence  d'une  cause  générale  et  qu'e.  e 
affecte  alors  pnmit.vement  le  système  artériel;  c'est  l'artério-sclé 
rose  qu,  commande  l'évolution  du  processus  dans  l'épaisseur  des" 
organes.  Il  n  est  pas  certain  que  la  sclérose  soit  constamment  de  na- 
ture inflammatoire.  M.  IUppolyte  Martin  (3)  a  soutenu  que  le  tissu 
conjonctd  des  v.sceres  prolifère  chaque  fois  que  leurs  cellules  propres 
s  atrophient;  ce  serait  comme  une  végétation  parasitaire  qui  se 
substituera,  uux  éléments  nobles  au  fur  à  mesure  de  leur  disparition 
Il  est  possible  en  effet  que,  sous  l'influence  des  idées  de  Virchow  qui 
cons.derait  l'inflammation  comme  suffisamment   caractérisée  par 
hi  tumelaclion  des  cellules  et  leur  prolifération,  on  ait  rapporté  à  ce- 
processus  des  lésions  qui,  d'après  les  idées  nouvelles,  ne  lui  appar- 
tiennent pas. 

Quo.  qu'il  en  soit,  les  cellules  propres  souffrent  dans  leur  nutri- 
tion :  tantôt  elles  sont  infiltrées  par  J'exsudai  nnllammations  dite, 
parcnchymaleuses),  tantôt  elles  sont  seulement  comprimées  ou  privées" 
en  ra.son  des  troubles  de  vascularisation,  des  matériaux  nécessaires' 
aux  échanges  qu.  doivent  s'y  produire.  Dans  ces  conditions  elles  su- 
bissent des  métamorphoses  régressives.  On  les  trouve,  soit  tuméfiées- 
et  infiltrées  de  granulalions  graisseuses,  soit  plus  ou  moins  diminuées 
de  volume.  Dans  les  scléroses  anciennes,  elles  disparaissent  pour  la 
plupart  et  ne  sont  plus  représentées  que  par  des  amas  de  gra- 
nulations. 

M.  Lancereaux  a  rapporté  à  l'inflammation  les  néoplasmes  décrits 
sous  les  noms  de  granulations  tuberculeuses,  syphilitiques,  lépreuses  et 
f'arcineuses. 

(1)  Branlt,  loc.  cit. 

(2)  Dupliiix,  Contribution  à  l 'étude  de  la  sclérose.  Paris,  1883;  et  Arc/i.  de  méd.  1885 

(3)  H.  Martin,  /h vue  de  médecine, 
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Nous  avons  adopté  dans  notre  première  édition  ^^f™^de 
voir:  elle  ne  paraît  plus  rencontrer  de  contradicteurs   1).  On  peut 
opposer  ainsi  une  forme  nodulaire  de  l'inflammation  interst.l.e  le  a 
la  forme  diffuse  que  nous  venons  de  décrire  ;  les  éléments  qui  entrent 
dans  la  constitution  des  granulations,  cellules  embryonnna.res  (ou 
^lobules  blancs),  cellules  géantes,  cellules  épiLhélioïdes,  se  rencon- 
trent également  dans  les  néoplasies  inflammatoires  ;  ils  n'y  présen- 
tent de  particulier  que  leur  mode  de  groupement  et  leur  tendance  a 
la  caséification.  On  sait  d'autre  part  que  ces  nodules  ne  se  dévelop- 
pent pas  sans  cause  occasionnelle  apparente  comme  le  font  les 
tumeurs,  mais  qu'ils  sont  constamment  provoqués  par  la  pénétration 
dans  les  tissus  d'agents  infectieux  ;  on  sait  enfin  qu'ils  n'ont  pas, 
comme  les  tumeurs,  une  tendance  persistante  a  s'accroître.  Si  nous 
leur  consacrons  un  article  spécial,  c'est  en  raison  des  particularités 
qui  leur  font  une  place  à  part  dans  les  néoplasies  de  nature  phleg- 
masique. 

\RTICLE  VI    —  ÉVOLUTION  DES  LESIONS  INFLAMMATOIRES. 

L'évolution  des  lésions  inflammatoires  varie  surtout  avec  la  cause 
du  mal. 

Les  inflammations  d'origine  traumalique  ont  une  tendance  natu- 
relle à  guérir,  quand  aucune  complication  n'intervient;  elles  jouent 
souvent  un  rôle  éminemment  utile  en  amenant  la  réparation  de 
pertes  de  substance  et  la  réunion  de  parties  divisées. 

Les  inflammations  accidentelles  des  viscères  ont  également  une 
marche  rapide  ;  elles  peuvent  tuer  par  la  réaction  qu'elles  provoquent, 
au  par  les  troubles  qu'elles  amènent  dans  les  fonctions  de  l'organe 
uù  elles  se  développent  ;  dans  le  cas  contraire,  elles  se  terminent 
dhabitude  rapidement  quand  elles  se  développent  chez  un  individu 
sain  ;  il  en  est  ainsi  pour  les  angines  et  les  pneumonies  aiguës;  leur 
marche  est  ordinairement  soumise  à  des  lois  fixes;  elles  présentent 
une  période  d'état  et  une  période  de  décroissance  ;  elles  peuvent 
. -«pendant  passer  à  l'étal  chronique. 

Los  inflammations  dont  la  cause  est  inhérente  à  l'organisme  durent 
aussi  longtemps  que  cetle  cause  ;  nous  citerons  comme  exemples 
celles  qui  sont  liées  à  la  présence  d'agents  infectieux  ou  de  parasites 
dans  les  téguments  ou  dans  l'intimité  des  viscères.  Le  fait  est  évident 
pour  la  gale,  pour  les  hydalides,  pour  la  blennorrhagie.  Dans, 
plusieurs  maladies,  telles  que  la  syphilis,  la  morve,  la  tuberculose,  la 


l)  Hanot.  Rapports  de  l'inflammation  et  de  la  tuberculose,  i883.. 
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lèpre,  il  semble  se  faire,  à  intervalles  plus  ou  moins  longs,  des  «éhé 
rations  successives  de  produits  infectieux  dont  chacune  peut'  déter- 
miner des  lésions  phlegmasiques. 

L'âge,  la  constitution,  les  dialhèses,  l'état  des  forces,  exercent  une 
mi  uence  prédominante  sur  la  forme  et  la  marche  des  phlemasies.' 
elle  aleclion  qui  est  le  plus  souvent  grave  et  môme  mortelle  ch., 
Jes  vieillards  (la  pneumonie)  est  presque  toujours  bénigne  chez  les 
enfants  ;  un  cachectique,  un  convalescent  ne  réagissent  pas  comme 
un  sujet  pléthorique  ;  une  angine,  une  arthrite,  une  bronchite  évo- 
lueront différemment  chez  un  rhumatisant  et  chez  un  scrofuleuV 

Il  resuite  de  ces  considérations  que  l'évolution  d'une  phlegraasie 
est  soumise  à  deux  influences  prédominantes  qui  sont  :  nature 
de  sa  cause  :  2°  le  terrain  sur  lequel  elle  se  développe 


ARTICLE  VII.  —  INFLAMMATIONS  NODULAIRES  (ï) 

Nous  avons  vu  que  l'on  peut  logiquement  rattacher  au  processus 
phlegmasique  les  néoplasies  connues  sous  le  nom  de  granulations  ou 
de  granulomes. 

Ces  nodules  sont  formés  d'éléments  très  analogues  à  ceux  qui 
constituent  les  néoplasmes  inflammatoires;  comme  eux,  ils  se  déve- 
loppent sous    l'influence  d'agents  irritants;  ils  peuvent  subir  les 
mêmes   transformations   et  particulièrement  s'organiser  en  tissu 
fibreux  ;  on  voit  les  mêmes  causes  qui  les  produisent  donner  lieu 
simultanément  à  des  phlegmasies;  il  y  a  là  un  ensemble  de  faits  qui 
plaident  en  faveur  de  l'identité.  Leur  développement  est  le  pfa 
souvent  provoqué  par  la  pénétration  dans  l'organisme  d'agents  infec- 
tieux, aussi  les .  désigne-t-on  sous  le  nom  de  nodules  infecliem 
L'expérimentation  a  cependant  démontré  que  l'on  peut  déterminer 
çhei  les  animaux  le  développement  de  néoplosies  tout  à  fait  sem- 
blables en  introduisant  dans  une  cavité  séreuse  des  produits  inertes. 
Nous  nous  occuperons  d'abord  des  nodules  dits  tuberculeux;  nous 
verrons  ensuite  par  quels  caractères  les  autres  nodules  spécifique 
s'en  rapprochent  ou  en  diffèrent. 

U)  Cohnheim,  Pcrls,  Jaccoud.  Laboulbène,  Lançereaûx.  Cornil  et  Ramier,  Ouvrages 
eites.  —  Villemin?  Etudes  sur  la  tuberculose.  Paris,  1869.  —  Uranclicr.  De  l'unité  de  la 
pht/uste.  Paris,  1872  ;  Tuberculose  pulmonaire  {Archives  de  physiologie,  1878).  —  Charcot 
Cours  de  la  Faculté  {Revue  mensuelle.  1877).  -  H.  Martin,  Recherches  anatomiques,  pa- 
thologiques et  expérimentales  sur  le  tubercule,  Paris,  1879;  Nouvelles  recherches  sur  la 
tuberculose  spontanée  et  expérimentale  des  séreuses  (Archivs  de  physiologie,  1881).  — 
Diseussion  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  sur  les  rapports  delà  scrofule  et  de  la  tu- 
berculose, 1881.  —  Merklen,  Revue  critiqué  {Annales  de  dermatologie,  1880).  —  Faisans. 
Revue  générale  {Revue  des  sciences  médicales,  1881).  —  Hanot,  loc.  cit.  —  Ilérard,  Cornil, 
Hanot,  La phthisie pulmonaire,  2e  édition,  1888. 
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§  1.  —  Tubercules. 

Les  nodules  tuberculeux  sont  essentiellement  caractérisés  par  la  pré- 
sence des  bacilles  décrits  précédemment.  Les  recherches  récentes  de 
Weigert,  Koch  et  Baumgarten  (1)  montrent  que  le  développement  de 
ces  parasites  dans  un  tissu  a  pour  premiers  effets  la  multiplication  des 
cellules  fixes,  aussi  bien  conjonctives  qu'épilhéliales,  et  la  formation  de 
cellules  protoplasmiques  analogues  à  ces  dernières,  d'où  le  nom  d'êpi- 
thélioides  sous  lequel  elles  sont  connues;  il  en  résulte  le  développement 
de  petits  foyers  nodulaires  dans  lesquels  les  bacilles  occupent  les  cel- 
lules mêmes  ou  leurs  intervalles.  C'est  de  ces  éléments  que  naissenl 
les  cellules  dites  géantes.  Quand  elles  ont  subi  cette  transformation, 
elles  présentent  dans  leur  partie  centrale  un  aspect  granuleux  et  à 
leur  périphérie  une  couronne  de  noyaux  généralement  ovalaires  ; 
leurs  contours  sont  irréguliers  et  hérissés  de  prolongements  rameux  ; 
leurs  noyaux    prolifèrent  sans  qu'elles    se   divisent  comme  elles 
devraient   le  faire  à  l'état  physiologique.  Le  slroma  conjonctif, 
envahi  par  les  éléments  de  nouvelle  formation,  se  trouve  dissocié,  et 
disparait  en  partie  ;  il  reste  cependant  des  fibrilles  anastomosées  que 
l'on  a  décrites  comme  un  réticulum.  11  ne  se  produit  pas  de  nouveaux 
vaisseaux  et  ceux  qui  existent  s'oblitèrent,  non  sans  avoir  préalable- 
ment été  le  siège  d'une  abondante  émigration  de  globules  blancs  qui 
viennent  s'ajouter  aux  cellules  épithélioïdes  ;  on  distingue  ces  deux 
ordres  d'éléments  par  leur  volume,  les  globules  blancs  étant  notable- 
ment plus  petits.  Le  tubercule  à  cellules  épithélioïdes  se  transforme 
ainsi  en  tubercules  à  cellules  lymphoïdes.  Celte  modification  se  fait 
avec  une  rapidité  d'autant  plus  grande  que  la  prolifération  bacillaire 
est  plus  rapide  ;  dans  certain  cas,  l'évolution  du  néoplasme  est  telle- 
ment active  qu'il  ne  passe  pas  par  la  phase  épilhélioïde  et  qu'il  se 
forme  d'emblée  un  tubercule  lymphoïde  ;  d'autres  fois  au  contraire 
«lie  est  tellement  lente,  qu'elle  reste  à  son  premier  degré,  c'est  à-dire 
que  le  tubercule  demeure  composé  d'éléments  épithélioïdes.  Les 
tubercules  arrivés  à  la  phase  lymphoïde  ne  peuvent  plus  se  déve- 
lopper ;  ils  ne  subissent  plus  que  des  modifications  régressives.  Si 
l'interprétation  de  Baumgarten  est  exacte,  l'origine  des  éléments  cel- 
lulaires qui  constituent  ces  nodules  est  complexe  puisque  les  uns  se 
développent  aux  dépens  des  cellules  fixes  tandis  que  les  autres  sont 
des  globules  exsudés  :  ainsi  se  trouvent  conciliées  les  théories  oppo- 
sées qui  avaient  été  émises  à  ce  sujet. 


(I)  Baumgarten,  Zeilschr.  f.  klin.  Med.,  IX,  18bo. 
Hallopeau,  3°  édition. 
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Weigert(l)  a  cherché  à  expliquer  plus  complètement  le  mode  co- 
production des  cellules  géantes  :  ayant  reconnu  que  les  bacilles  e( 
les  noyaux  de  nouvelle  formation  s'accumulent  le  plus  souvent  à  La 

périphérie  de  ces  éléments  alors  que  leur 
centre  est  devenu  libre,  il  admet  que  ce- 
lui-ci s'est  nécrosé,  et  que  son  proto- 
plasma s'est  probablement  coagulé  alors 
que  le  reste  de  l'élément  était  en  voie 
d'accroissement  et  que  les  noyaux  placés- 
excentriquement  proliféraient:  celte  mor- 
tification partielle  permet  de  comprendre 
pourquoi  la  cellule  ne  se  divise  pas  malgré 
la  multiplication  de  ses  noyaux.  Ainsi, 
d'après  cette  conception,  les  cellules  géan- 
tes sont  des  éléments  qui  subissent  une 
caséiûcation  partielle  alors  qu'ils  sont  en 
prolifération.  Si  les  bacilles  se  dévelop- 
pent en  grand  nombre  et  très  rapidement., 
les  cellules  ne  subissent  pas  celle  trans- 
formation, car  elles  se  mortifient  et  se 
caséifient  en  totalité. 

Metschnikoff  attribue  une  autre  signifi- 
cation aux  cellules  géantes  :  ce  sont,  d'a- 

mere;  infiltration  de  l'adventice     prés   lui,   des   phagocytes   qui   Ont  pour 

d'une  petite  artère  par  des  ag-    fonction  de  détruire  les  bacilles  qu'elles 

glomérats  de  petites  cellules.  ,. 

s  incorporent. 

Les  tubercules  se  présentent  à  l'observateur  sous  des  formes  diverses. 

Les  tubercules  miliaires  sont  de  petites  nodosités  visibles  seulement 
au  microscope.  Ils  siègent  le  plus  souvent  autour  d'un  petit  vaisseau 
et  d'un  conduit  glandulaire  (2);  leurs  contours  ne  sont  pas  nettement 
arrêtés  ;  leurs  éléments  s'infiltrent  dans  les  tissus  voisins. 

Dans  les  nodules  décrits  improprement  depuis  Koster  sous  le  nom 
de  follicules  tuberculeux  (fig.  130),  on  trouve  au  centre  une  ou  plusieurs 
cellules  géantes  qu'entourent  des  cellules  épithélioïdes,  et  à  la  péri- 
phérie des  éléments  ronds  (fig.  131). 

Les  tubercules  types  (granulations  de  Laennec)  sont  formés  par  une 
agglomération  de  follicules  (fig.  132). 

Enfin  Grancher  admet  l'exislence  de  tubercules  géants,  représentés 
par  les  masses  de  la  phlhisie  à  forme  pneumonique,  masses  dan? 
lesquelles  on  trouve  une  zone  centrale  caséeuse  et  une  zone  périphé- 

'1)  Wcigert,  Zur  Théorie  der  tuberk.  tiiesenzel  {Deutsche  med.  Woc/i.,  1881). 
(2)  Corail;  Arch.  de  physiol.,  1868. 
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rique  composée  de  cellules  embryonnaires:  ils  sont  formés  par  un 
agglomérat  de  granulations. 

La  dégénération  easéeuse  commence  par  leur  partie  centrale  où  elle 
présente  d'abord,  comme  Ta  montré  Grancher,  les  caractères  de  la 
dégénérescence  vitreuse;  les  grandes  cellules  deviennent  pâles  ;  elles 
perdent  leurs  noyaux  et  se  transforment  en  masses  hyalines;  les  pe- 
tites cellules  cessent  d'être  distinctes  et  se  confondent  en  masses  cra- 
quelées offrant  l'aspect  d'une  mosaïque;  les  noyaux  disparaissent; 
plus  lard,  le  tissu  s'infiltre  de  graisse  et  se  dissocie  ;  la  caséification  est 
alors  complète;  la  granulation  finit  souvent  par  s'éliminer  en  totalité,. 
•eibu9iqmo:>  oh  Jenviéq  elfeiJ'fiiq  ndÙBofliJ  » 


Fig*.         —  Tubercules  du  l'oie.  Grossissement  ;  i!50. 


après  avoir  provoqué  une  inflammalion  du  voisinage.  Dans  des  cas  ex- 
ceptionnels, elle  subit  la  transformation  fibreuse  et  persiste. 

L'oblitération  des  vaisseaux  des  néoplasies  luberculeuses  et  ceux 
qui  les  entourent  seproduit  par  le  fait  d'une  inflammalion  qui  débute 
par  les  capillaires  et  s'étend  aux  artérioles  (H.  Martin);  c'est  la 
Irès  vraisemblablement  qu'il  faut  chercher  la  cause  de  la  tendance 
que  présentent  ces  productions  à  subir  la  transformation  caséeuse. 

L'élimination  des  masses  caséeuses  donne  lieu  à  des  pertes  de  sub- 
stance qui  se  présentent  sous  la  forme  d'ulcérations  ou  de  cavernes 
dont  les  dimensions  peuvent  être  énormes  ;  leurs  parois  sont  infiltrées 
de  nodules  tuberculeux  à  des  périodes  diverses  de  leur  évolution. 

La  tuberculose  peut  rester  locale  ;  l'histoire  des  lupus  en  fournii 
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la  preuve;  mais  le  plus  souvent  les  lésions  se  propagent,  bien 
qu'il  tende  constamment  à  se  produire  autour  des  nodules  une  pro- 
lifération conjonctive;  de  nouveaux  tubercules  se  développent,  soit  au 
voisinage  de  ceux  qui  préexistent,  soit  sur  le  trajet  des  lymphatiques 

qui  en  émanent  et  dans  les  gan- 
glions où.  ils  aboutissent,  soit 
au  loin  par  le  mécanisme  de 
l'embolie  ;  il  semble  bien  en 
effet  que  les  bacilles  peuvent 
pénétrer  dans  la  circulation 
et  être  transportés  dans  des 
régions  distantes  de  celle  qui 
a  été  primitivement  infectée; 
c'est  ce  que  l'on  a  décrit  sous 
le  nom  de  tuberculose  miliaire 
hématogène. 

Tous  les  tissus  n'offrent  pas 
un  milieu  également  favo- 
rable au  développement  des 
tubercules.  C'est  ainsi  qu'on 
les  observe  beaucoup  plus  ra- 
rement dans  les  muqueuses 
de  la  bouche,  du  pharynx,  de 
l'œsophage  et  de  l'estomac  que 

Fis.  132.  —  Inflammation'  tuberculeuse  ,  ni,  i  „r 

de  l'épiploon.  dans  ceIles  des  bronches  (Voy. 

i-hfiM  ,11  M  oh  s.VAge  &7j9)* 
Les  produits  que  nous  venons  d'étudier  constituent  les  lésions 
essentielles  de  la  tuberculose  (1)  :  lui  appartiennent-ils  exclusivement 
et  suffisent-ils  à  la  caractériser  ?  On  peut  répondre  négativement  si 
l'on  fait  abstraction  des  bacilles.  M.  Grancher  qui  s'appuie  sur  la  pré- 
sence dans  les  adénites  scrofuleuses  de  tubercules  embryonnaires  ou 
de  follicules  tuberculeux  pour  rattacher  ces  affections  à  la  tubercu- 
lose, reconnaît  que  les  mêmes  altérations  peuvent  se  rencontrer  dans 
la  syphilis,  alors  que  la  tuberculose  n'est  pas  à  discuter  ;  nous 
verrons  que  l'on  trouve  dans  la  morve  et  les  inflammations  chroniques 
des  lésions  très  analogues  ;  on  les  produit  expérimentalement  en 
injectant  dans  les  séreuses  des  corps  inertes.  Nous  partageons  donc 

(1)  Il  y  a  là  un  vice  regrettable  de  nomenclature  ;  la  tuberculose  est  une  maladie  de 
nature  infectieuse  ;  les  lésions  dites  tuberculeuses  sont  vraisemblablement  le  résultat  d'un 
mode  particulier  d'irritation  des  tissus  et  peuvent  se  rencontrer  dans  diverses  maladies 
distinctes  de  la  tuberculose,  telles  que  la  syphilis,  la  scrofule,  et  l'on  peut  dire  également 
la  mor.ve  et  la  lèpre;  il  importerait,  pour  la  clarté  des  discussions  qui  s'élèvent  a  ce  sujet, 
de  leur  attribuer  une  autre  qualification . 
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l'opinion  96  M.  Cornil  (I)  quand  il  dit  qu'on  ne  peut  définir  une  ma- 
ladie par  l'histologie  seule,  el  que  des  maladies  tout  à  fait  différentes 
par  leur  cause  et  leurs  symptômes  peuvent  donner  lieu,  a  un  moment 
donné  de  leur  évolution,  à  des  productions  pathologiques  très  voi- 
sines :  la  présence  de  tubercules  embryonnaires,  .le  follicules  tuber- 
culeux môme,  dans  une  néoplasie  ne  permet  donc  pas  d'alfirmer 
qu'elle  est  elle-même  de  nature  tuberculense. 

Les  expériences  de  M.  H.  Martin  ont  montré,  entre  autres  tails 
inléressants,  que  les  diverses  variétés  de  lésions  tuberculeuses  sont 
produites  par  des  irritations  d'intensité  diverse  :  en  injectant  de  la 
poudre  de  cantbaride,  il  amène  la  formation  de  nodules  embryon- 
naires ;  le  poivre  de  Cayenne  provoque  le  développement  de  follicules 
avec  leurs  trois  zones  classiques;  les  nodules  qui  apparaissent  con- 
sécutivement à  l'injection  de  pondre  de  lycopode  sont  formés  simple- 
ment d'une  cellule  géante  qu'entourent  des  éléments  embryonnaires: 
les  choses  se  passent  comme  si  ces  corps  étrangers  donnaient  nais- 
sance à  des  foyers  inflammation  miliaire,  dont  les  éléments  différe- 
raient suivant  l'intensité  de  l'irritation. 

Les  néoplasies  de  la  tuberculose  peuvent  être  produites  paT  l'inocu- 
lation d'un  produit  semblable  (Vilî^hj&§Xi  les  voit  alors  se  géné- 
raliser et  elles  donnent  lieu,  si  on  les  inocule  cà  un  autre  sujet,  à  une 
tuberculisation  générale.  D'autre  part,  l'introduction  dans  une  cavité 
séreuse  de  substances  inertes  amène  le  développement  des  mêmes 
lésions,  et  c'est  ce  fait,  observé  maintes  fois,  qui  a  poussé  les  meil- 
leurs esprits  à  considérer  comme  douteuse  la  spécificité  de  la 
tuberculose.  Les  expériences  de  M.  H.  Martin  (2)  ont  montré  que 
l'identité  des  produits  obtenus  par  l'inoculation  de  matière  tubercu- 
leuse et  de  matières  inertes  n'est  qu'apparente;  ils  ont  la  même 
structure,  mais  ils  n'ont  pas  les  mêmes  fonctions  biologiques,  car 
tandis  que,  dans  le  premier  cas,  ils  se  généralisent,  sont  doués  au 
plus  haut  degré  depropriétés  infectieuses,  et  peuvent  être  pour  ainsi 
dire  indéfiniment  inoculés,':ilb'TfefstenU,'"danS'»le  second,  localisés  el 
isolés,  ils  ne  sont  qu'exceptionnellement  inoculables  et  cessent  tou- 
jours d'être  transmissibles  après  deux  ou  trois  générations. 

S  2.  —  Néoplasies  inflammatoires  de  la  syphilis,  de  la  morve, 
de  la  lèpre,  du  mycosis  fongoïde  et  du  rhinosclérome. 

Los  Usions  syphilitiques;  peuvent  se  présenter  sous  la  forme  d'in- 
flammations  diffuses  ou  sous  celle  de  gommes.  Dans  ce  dernier  cas, 

(1,)  V.  Cornil,  Discussion  sur  !a  tuberculose  [Société  des  hôpitaux,  1881). 
(2)  Voyez  page  265. 
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elles  forment  des  nodosités  dans  lesquelles  oh  peut  distinguer  des 
nodules  élémentaires;  ceux-ci  sont  composés  d'é.éments  cellulaires 
analogues  aux  éléments  embryonnaires  et  aux  globules  blancs  (no- 
dules lymphoïdes)  ou,  plus  rarement,  de  grosses  cellules  granuleuses 
(nodules  épithèlioïdes)  ;  en  outre  ils  sont  ordinairement  en  voie  de 
dégénération;  Grancher  et  Sabourin  y  ont  vu  des  cellules  géantes. 
(D'après  Malassez,  plusieurs  nodules  épithèlioïdes  peuvent  se  réunir 
tout  en  conservant  leur  individualité  propre,  tandis  que  les  nodules 
lymphoïdes  se  fusionnent  complètement  et  forment  une  masse  dan? 
ilaquelle  ils  cessent  de  pouvoir  être  distingués. 

Le  développement  de  ces  néoplasmes  amène  d'importantes  altéra- 
tions de  voisinage.  Le  tissu  interstitiel  devient  le  siège  d'une  scierosè 
hypertrophique;  le  cours  du  sang  est  entravé  dans  les  capillaires 
comprimés  ;  il  se  produit  des  nécroses;  on  distingue  dans  les  gommes 
anciennes,  au  centre,  une  \kaà\  Mseeuse,  autour  d'elle,  une  couche  de 
grandes  cellules  granuleuses  qui  semblent  travailler  à  sa  résorption 
vcouche  de  résorption);  plus  en  dehors,  une  couche  de  tissu  fibreux 
cicatriciel  (zone  fibreuse)  dont  la  partie  Ja  plus  interne  forme  une 
•couche  de  bourgeons  charnus  qui  empiète  peu  à  peu  sur  la  masse 
caséeuse  (couche  dd  réparation)  (1).  Ces  nodules  représentent  la  lésion 
initiale  de  ces  néoplasmes;  ils  offrent  une  grande  analogie  avec  les 
nodules  tuberculeux;  ils  en  diffèrent  surtout,  d'après  Cornil  et.  Ran- 
vier,  par  la  perméabilité  des  vaisseaux  qui  les  environnent,  et  par 
ce  fait  qu'ils  peuvent  aboutir  à  la  formation  d'un  tissu  adulte  tel  que 
le  tissu  osseux,  tandis  que  les  inflammations  tuberculeuses  sont  avant 
tout  destructives. 

Les  gommes  tendent  à  s'atropliier,  elles  laissent  à  leur  place  une 
•cicatrice  fibreuse;  d'autres  fois,  elles  se  sont  ouvertes  cà  la  suite  d'une 
inflammation  et  leur  contenu,  qui  a  subi  une  dégérescence  muqueuse 
d'une  nature  spéciale,  s'élimine. 

Les  masses  caséeuses  qui  représentent  les  gommes  anciennes  dif- 
fèrent par  leur  sécheresse  et  leur  résistance  des  ^ros  tubercules. 

Les  nodules  de  la  morve  présentent  chez  le  cheval  la  plus  grande 
analogie  avec  ceux  de  la  tuberculose,  et  il  est  difficile  de  les  en  dis- 
■  linguer  (Cornil  et  Ranvier). 

Dans  la  lèpre,  le  tissu  des  parties  malades  est  infiltré  de  ceiiules 
rondes  ou  en  ovoïdes  qui  souvent  sont  groupées  en  ilôts  ;  quelquefois 
elles  présentent  des  noyaux  multiples  et  les  caractères  de  cellulos 
géantes;  les  parois  des  vaisseaux  sont  épaissies. 

Les  néoplasies  décrites  sous  les  noms  de  mycosis  fongoides  et  de 

(1)  Malassez  et  Reclus,  Sur  les  lésions  histolog  iqv.es  de  la  syphilis  lesticulaire  (Â7,chives 
de  physiologie,  1881). 


rhino-selérom,'  doivent  être,  comme  l'a  montré  Auspilz  (1),  rappro- 
chées des  précédentes. 

Dans  les  mycosis  fongoïdes  on  trouve  des  nodules  constitués  par  une 
infiltration  déjeunes  cellules  rondes  entre  les  fibrilles  du  derme; 
à  leur  périphérie,  on  voit  en  outre  des  cellules  épithélioïdes  et  assez 
souvent  des  cellules  fusiformes.  Dans  le  rhino-sdérome,  on  trouve  le 
derme  également  infiltré  de  petites  cellules,  ses  petits  vaisseaux  sont 
sclérosés  et  entourés  des  mêmes  cellules;  on  voit  en  outre  de  grandes 
cellules  à  protoplasma  réticulé  renfermant  plusieurs  noyaux  et  aussi 
les  parasites  et  les  boules  hyalines  signalés  précédemment  (page  287)  {-2  . 
D'après  M.  Alvarez  (3)  il  s'agirait  là,  non  d'éléments  cellulaires,  mais 
de  lymphatiques  dilatés. 
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Le  sang  normalement  contenu  dans  le  système  vasculaire  peut  en 
sortir  pour  s'écouler  au  dehors  ou  s'infiltrer  dans  les  tissus  quand 
les  parois  des  vaisseaux  deviennent  le  siège  d'une  rupture  ou  quand 
une  modification  de  nature  encore  indéterminée  les  rend  perméables 
pour  les  globules  rouges  comme  elles  le  sont  pour  les  globules  blancs 
dans  l'inflammation  :  on  dit  dans  ce  dernier  cas  qu'il  y  a  diapédcse. 
La  réalité  de  ce  mécanisme,  considéré  longtemps  comme  inadmissible 
en  raison  de  la  continuité  de  la  paroi,  n'est  plus  révoquée  en  doute 
depuis  que  l'issue  des  globules  a  pu  être  directement  constatée, 
d'abord  par  A.  Wallcr,  puis  par  Cohnheim.  Si  l'on  observe  la  mem- 
brane interdigitale  d'une  grenouille  chez  laquelle  on  a  lié  la  veine 
fémorale  correspondante,  on  voit  bientôt  les  globules  rouges  faire 
saillie  à  la  surface  des  capillaires  et  des  veinules  et  passer  dans  le 
tissu  interstitiel;  le  phénomène  est  plus  prononcé  si  l'on  a  préalable- 
ment sectionné  le  sciatique  (Zielonko)  (4). 

On  pourrait  contester  cependant  qu'il  s'agisse  là  de  véritables 
hémorrhagies,  car  le  sang,  dans  ces  conditions,  ne  sort  pas  en  nature 
des  vaisseaux  ;  le  liquide  exlravasé  diffère  du  plasma,  et  les  globules 
rouges  n'y  sont  pas  dans  les  mêmes  proportions  qu'à  l'état  normal; 
mais  cette  distinction  ne  peut  être  admise  en  pratique,  car,  pour  un 

(1)  Auspitz,  System  der  Hauikrankh.  Wien,  1881. 

(2)  C.ornil  et  Babès,  loc.  cit. 

(3)  Alvarez,  Anat.  path.  du  rhinosclérome  (Arch.  de  plujsiol.,  1886). 
(i)  Zielonko,  Virchow's  Archiv,  LVH. 
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certain  nombre  d'hémorrhagies,  on  ne  peut  dire  avec  certitude  s'il  y 
a  eu  hemorrhagie  ou  diapédèse  ;  en  réalilé,  l'issue  des  globules  roug^ 
suffit  a  caractériser  l'hémorrhagie  ;  elle  la  dislingue  des  exsudais 
simplement  colorés  par  l'hémoglobine  (hémoglobinurie) 

Les  conditions  dans  lesquelles  se  fait  la  migration' des  globule 
rouges  à  travers  la  paroi  ne  sont  que  très  imparfaitement  connues - 
comme  pour  les  globules  blancs,  on  pense  que  les  lieux  de  passage 
sont  les,  espaces  intercellulaires;  la  matière  unissante,  l'espèce  de 
ciment  qui  les  remplit,  semble,  dans  certaines  circonstances  devenir 
perméable  aux  éléments  cellulaires  (1).  Arnold  a  constaté  que  sous 
l'influence  de  la  stase  et  de  la  distension  de  la  paroi,  ils  s'enlr'ouvrent 
(fig.  122  et  123).  Ce  phénomène  présente  avec  celui  de  la  migration  in- 
flammatoire cette  différence  que  les  globules  rouges  n'y  jouent  qu'un 
rôle  purement  passif  et  traversent  la  paroi  comme  des  corps  inertes, 
tandis  que  dans  l'inflammation  les  globules  blancs  sont  actifsfp.  m 

Les  hémorrhagies  peuvent  résulter  directement  d'un  traumatisme: 
d'autres  fois  elles  sont  provoquées  ou  favorisées  par  l'abaissement 
de  là  pression  extérieure. 

L'application  de  ventouses  sèches  provoque  des  hémorrhagies  cuta- 
nées et  sous-cutanées,  quelquefois  même  intra-musculaires  ;  le  sang 
afllue  clans  les  parties  où  la  tension  est  abaissée  par  suite  de  la  dimi- 
nution de  la  pression  atmosphérique,  et  son  reflux  est  entravé  par  la 
pression  qu'exerce  le  rebord  de  la  ventouse;  il  en  résulte  un  excès  de 
tension  et  l'issue  du  sang. 

Dans  les  ascensions  en  montagne  et  en  ballon,  quand  on  arrive  à 
une  hauteur  considérable,  il  se  fait  des  hémorrhagies  par  les  lèvres, 
les  gencives,  la  conjonctive  et  le  pharynx. 

L'augmentation  de  la  pression  intravasculaire  intervient  souvent  dans 
ia  production  des  hémorrhagies.  On  attribue  en  partie  à  celte  cause 
leur  fréquence  dans  la  néphrite  interstitielle  et  dans  l'arlério-sclérose 
généralisée.  Les  obstacles  à  la  circulation  veineuse  y  prédisposent  et. 
peuvenl  môme  suffire  aies  provoquer.  On  sait  en  effet  que  la  thrombose 
de  la  veine  porte  donne  lieu  à  des  hémorrhagies  intestinales,  et  l'on 
a  constaté  des  ecchymoses  dans  le  tissu  de  l'encéphale  chez  les  sujets 
morts  d'une  thrombose  des  sinus. 

La  stase  veineuse,  dans  l'attaque  épileptique,  amène  l'apparition 
d'ecchymoses  sur  le  cou  et  la  poitrine.  La  congestion  des  poumons 
dans  les  maladies  du  cœur  peut  donner  lieu  à  des  hémoptysies. 

Les  congestions  actives  sont  comptées  également  parmi  les  causes 
possibles  d'hémorrhagies;  il  en  est  ainsi  de  celles  qui  se  produisent 


(1)  Page  322. 
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dans  lus  poumons  en  remplacement  des  règles.  L'inflammation  peut 
être  de  même  hémorrhagipare  ;  c'est  ainsi  qu'il  n'est  pas  rare  de  voir 
les  urines  sanguinolentes  au  début  d'une  néphrite  aiguc 

Souvent  enfin  les  hémorrhagies  sont  causées  par  une  altération  de 
la  paroi  vasculaire ;  celle  altération  peut  être  la  conséquence  d'une 
maladie  aiguë  ou  chronique  de  l'arlère,  telle  que  l'athérome,  l'en- 
darlérite  ou  la  périarlérite.  MM.  Charcot  et  Bouchard  (1)  ont  dé- 
montré que  la  cause  prochaine  de  l'hémorrhagie  cérébrale  est 
d'ordinaire  la  formation  sur  une  artériole  d'un  anévrysme  miliaire 
qui  s'ouvre  par  usure  de  la  paroi  ou  sous  l'influence  d'une  congestion 
■^Wpn\oijMm't  eli  tio-i6q  b!  ob  aoièa^ùb  sA  &b  io  98fiJ8  fil  s>  tt>n$M-- 

La  paroi  peut  également  s'altérer  par  le  fait  d'une  intoxication, 
d'une  maladie  générale  ou  d'un  trouble  local  de  la  circulation.  Cohn- 
heim  a  montré  que  la  (unique  interne  souffre  dans  sa  nutrition 
chaque  fois  qu'elle  n'est  pas  en  rapport  avec  un  sang  doué  de  ses 
qualités  normales.  Si  l'on  applique  une  ligature  à  la  base  de  la  langue 
d'une  grenouille  et  si  on  l'enlève  au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  on 
peut  constater  qu'au  moment  où  la  circulation  se  rétablit  il  se  fait 
une  exlravasation  de  globules  rouges  et  de  globules  blancs  qui  dénote 
une  altération  de  la  paroi,  bien  que  celle-ci  ne  présente  aucun  chan- 
gement appréciable  dans  sa  constitution  physique.  Un  obstacle  à  la 
circulation  a  donc  suffi  pour  amener  cette  altération  et  presque  une 
hémorrhagie;  c'est  ainsi  qu'il  faut,  selon  toute  apparence,  expliquer 
les  diffusions  sanguines  qu'entraînent  les  oblitérations  vasculaires, 
qu'elles  poitent  sur  les  troncs  ou  sur  les  artérioles,  sur  les  fines  divi- 
sions ou  sur  les  capillaires. 

Nous  verrons  plus  loin,  en  étudiant  l'infarctus,  qu'il  est  constam- 
ment hémorrhagique  ;  on  a  vu  des  embolies  graisseuses,  d'origine 
traumatique,  donner  lieu   à  des  hémorrhagies  pulmonaires;  les 
hémorrhagies  de  la  leucémie  s'expliquent  par  l'accumulation  de  glo- 
bules blancs  dans  les  vaisseaux,  qui  deviennent  ainsi  imperméables 
au  courant  sanguin  (Ollivier  et  Hanvier)  (2).  Les  hémorrhagies  mul- 
tiples de  certaines  septicémies  et  celles  de  la  variole  ont  pu  être 
rapportées  à  l'obstruction  des  capillaires  par  des  amas  de  micro- 
coques (3).  Il  ne  faudrait  pas  cependant  étendre  cette  explication  à 
toutes  les  hémorrhagies  qui  se  produisent  dans  les  maladies  infec- 
tieuses. Lilten  et  Recklinghausen  (4)  ont  en  pareil  cas  cherché  vaine- 
aaievlaorj'àd  89b  fi  usil  lanuob  Jnsq  "■  ;  •  i 

([)  Charcot  et  Bouchart,  Arch.  de  physiologie,  1863.  —  H.  Liouville,  Gaz.  des  hôpitaux, 
1873).'         •«  1        '•[  Jn9ta9ifi§9  g09Jtjfrw  J  ••<••«» 

(2)  Ollivier  ot  Ranvier,  Arch.  de  physiologie,  18(>9. 

(S)  Weigert,  Central  Dlatt  f.  die  med.  Wissen.,  187t.  —  Die  Pockenefflorescenz  und 
anal,  lieitrxge  z.  Lehre  von  den  Poclcen.  Breslau,  1874-1875. 
V)  Littei;,  Deutsch.  Zeitschr.  f.  d.  klin.  Medichi,  1881. 
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ment  les  champignons.  M.  Hayem  pense  que  pour  cerlaiues  de  ces 
hémorrhagies,  comme  pour  celles  du  scorbut,  on  peut  faire  intervenir 
la  coagulation  par  précipitation  grumeleuse  du  sang.  Celle  coagulation 
que  M.  Hayem  a  provoquée  expérimentalement  par  l'injection  de  sé- 
rum ou  de  sang  étranger  est  caractérisée  par  la  production  de  con- 
crétions nombreuses,  très  petites,  qui  donnent  lieu  à  des  embolies 
•capillaires  et  à  des  infarctus  multiples;  elles  ont  pourpoint  de  dépari 
une  précipitation  des  hémoblastes;  on  trouve  parfois  ces  éléments  par 
•centaines  dans  leur  partie  centrale;  ils  sont  entourés  par  des  amas 
-compactes  et  très  cohérents  de  globules  rouges;  celte  variété  de  coa- 
gulation n'a  pas  encore  été  observée  chez  l'homme,  mais  on  sait  qu'elle 
est  due  à  l'action  de  substances  chimiques  déversées  dans  le  san^ 
parles  cellules  animales;  M.  Hayem  (1)  est  ainsi  conduit  à  penser 
que,  dans  certains  cas,  le  sang  peut  être  intoxiqué  par  une  déviation 
des  acles  de  désasimilalion  cellulaire  ;  il  en  serait  ainsi  dans  les  ma- 
ladies qui  viennent  d'èlre  mentionnées. 

D'autres  fois,  on  peut  invoquer,  pour  se  rendre  compte  de  ces  hé- 
morrhagies dyscrasiques,  un  trouble  de  l'innervation.  Il  est  incontes- 
table, en  effet,  qu'il  y  a  des  hémorrhagies  d'origine  nerveuse;  les 
sueurs  de  sang  (2)  en  fournissent  un  bel  exemple;  dans  le  zona, 
affection  liée  manifestement  à  un  trouble  de  l'innervation  trophique, 
le  liquide  des  vésicules  est  quelquefois  hémorrhagique ;  dans  la 
péliose  rhumatismale,  on  voit  simultanément  des  nodosilés  conges- 
tives  el  des  lâches  purpuriques  ;  les  unes  el  les  autres  ne  peuvent 
guère  s'expliquer  que  par  un  trouble  de  l'innervation  vaso-motrice. 
Ajoutons  que  les  lésions  de  l'encéphale  donnent  lieu  souvent  à  des 
^hémorrhagies  viscérales  ;  Brown-Sequard  l'a  constaté  par  expéri- 
mentation; Charcot  et  Vulpian  l'ont  observé  chez  l'homme.  On  a 
attribué  une  origine  semblable  aux  pétéchies  du  typhus.  Il  est  pos- 
sible que  l'altération  du  sang  contribue  également  à  les  produire  et 
que  par  conséquent  leur  mode  de  production  soil  complexe. 

Il  faut  admettre  enfin  une  classe  d'hémorrhagies  toxiques.  On  doit 
•considérer  comme  telles  celles  qui  surviennent  dans  l'empoisonne- 
ment par  le  venin  des  serpents  et  celles  que  provoquent  chez  les 
sujets  prédisposés  l'usage  de  l'iodure  de  potassium  (3)  et  l'ingestion 
du  phosphore.  Leur  mode  de  production  n'a  pas  encore  élé  déter- 
miné; cependant  les  dernières  doivent  être,  selon  loule  vraisemblance, 
rattachées  à  une  altération  de  la  paroi.  Celles  du  venin  sont  considé- 

(1)  G.  Hayem,  Du  sang  et  de  ses  altérations  anatomigues.  Paris,  1S80. 

(2)  l'arrot,  Étude  sur  là  sueur  du  sang  et  les  hénwrr.  ncorop.  (Gaz.  hebdom.,  1S5!>). 

(3)  Fouruier,  Bévue  mensuelle  de  mcd.  et  de  chir.,  1877.  —  Hallopeau,  Comptes  rendus 
4,9  la  Société  de  biologie,  1880,  et  Bull,  de  la  Soc.  de  thérap.,  1885. 
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rées  par  M.  Havcm  comme  dues  très  probablement  à  une  substance 
toxique  produisant  des  concrétions  grumeleuses  par  une  action  ana- 
logue a  celle  qu'exerce  dans  ses  expériences  le  sérum  étranger. 

Peut-être  faut-il  rapporter  à  la  même  cause  une  partie  des  hémor- 
rbagies qui  surviennent  dans  les  maladies  infectieuses  et  particu- 
lièrement dans  la  fièvre  jaune,  le  typbus,  certaines  scarlatines,  rou- 
geoles et  varioles.  On  ignore  en  réalité  tout  à  fait  par  quel  mécanisme 
elles  se  produisent,  quand  elles  ne  peuvent  être  expliquées  mécani- 
quement par  la  présence  dans  les  vaisseaux  d'amas  de  microcoques. 

On  a  attribué  la  prédisposition  aux  hémorrbagies  que  présentent 
certains  sujets  à  une  fragilité  anormale  de  leurs  parois  vasculaires  ; 
on  a  invoqué  également,  cbez  les  hémophiles,  un  défaut  de  proportion 
entre  la  masse  du  sang  et  la  capacité  du  système  vasculaire,  une 
étroilesse  congénitale  des  artères  et  une  minceur  anormale  de  leur 
membrane:  par  suite  d'une  hémopoièse  trop  active,  ils  feraient  plus 
de  sang  que  n'en  peuvent  contenir  leurs  vaisseaux,  de  l'a  des  rup- 
tures et  des  hémorrbagies.  Cette  explication  paraît  également  appli- 
cable aux  hémorrbagies  qui  surviennent  si  communément  chez  les 
jeunes  gens  de  12  à  18  ans. 

Cette  interprétation  n'est  pas  admise  par  tousles auteurs.  Reckling- 
hausen  considère  comme  névropatbique  la  diathôse  hémorrbagiqué  ; 
il  invoque  à  l'appui  de  son  opinion  l'influence  des  excitations  psy- 
chiques sur  ta  production  des  hémorrhagies.  On  a  voulu  aussi  rap- 
porter les  accidents  de  l'hémophilie  à  une  diminution  de  la  coagula- 
bilité  du  sang  ;  dans  deux  cas,  M.  Ilayem  a  constaté  que  la  coagulation 
subissait  un  relard  remarquable,  mais  il  ne  s'agissait  pas  de  la  véri- 
table hémophilie,  de  celle  qui  est  transmise  par  l'hérédité.  Considé- 
rant que  certaines  matières  albuminoïdes  d'origine  animale,  parti- 
culièrement les  peplones,  jouissent  de  la  remarquable  propriété 
d'enlraver  la  coagulation  du  sang,  M.  Hayem  admet  qu'une  modifica- 
tion dans  l'élaboration  des  matières  albuminoïdes  peut  avoir  une  in- 
fluence considérable  sur  la  coagulabilité  du  sang;  les  hémophiliques 
auraient  un  sang  comparable  à  celui  des  animaux  peplonisés  (l). 

■UW-ci-ililll  i       (t)  IfiUioëBJOÛ  3b  9'liJl)Ui  *  &u  L^--iJi  «JcOqciD  JUJ  •*!» 
ARTICLE  II.  —  CARACTÈRES   DU    FOYER  UÉMORRllAGIQUE 

Lorsque  le  vaisseau  divisé  communique  avec  l'extérieur,  le  sang 
s'écoule  au  dehors  jusqu'au  moment  où  la  formation  d'un  thrombus 
vient  lui  faire  obstacle. 

On  admettait  autrefois  que  l'arrêt  spontané  de  lïiémorrhagie  était 


(I)  G.  Hayem,  loc.  cil. 
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dù  surtout  à  la!  coagulation  du  'sang;  des  recherches  de  Zahn,  de 
Pitres  et  deHayem  ont  fait  voir  que  cette  manière  devoir  est  erronée: 
la  masse  qui  oblitère  le  vaisseau  n'a  pas  la  constitution  d'un  caillot  ; 
elle  est  formée  surtout  d'hématoblastes  et  de  globules  blancs;  ce  sont 
ces  éléments  qui,  en  s'accumulant  autour  de  l'orifice,  le  rétrécissent 
graduellement  et  finissent  par  l'oblitérer  ;  ce  sont  eux  également  qui, 
•  mi  adhérant  à  la  paroi,  obstruent  la  liMffèrè  du  vaisseau;  ce  sont, 
d'après  Cohnheim  dont  la  manière  de  voir  est  contestée,  ces  glo- 
bules blancs  qui  s'organisent  en  tissu  conjonctif  ;  l'oblitération  peut 
rester  complète  ;  plus  souvent  le  caillot  se  rétracte  et  se  canaliculise 
et  le  vaisseau  demeure  simplement  rétréci. 

Le  sang  épanché  dans  l'interstice  des  tissus  et  dans  les  cavités  or- 
ganiques y  subit  une  série  de  transformations. 

D'ordinaire,  il  se  coagule  plus  ou  moins  complètement  :  le  foyer  se 
présente  alors  sous  la  forme  d'une  bouillie  noirâtre  dans  laquelle  on 
peut  retrouver  les  éléments  dissociés  des  tissus  ;  les  cellules  extra- 
vasées  se  modifient  rapidement;  les  globules  rouges  s'altèrent,  et 
leur  matière  colorante,  devenue  libre,  prend  la  couleur  de  la  laque 
carminée  ;  une  partie  est  résorbée  ;  une  autre  se  transforme  en  cris- 
taux d'hématoïdine.  Un  certain  nombre  de  globules  rouges  sont  ab- 
sorbés par  des  globules  blancs  qui  augmentent  le  volume  et  se 
transforment  en  cellules  'géantes  ;  en  se  dissociant,  ils  forment  des 
granulations  d'un  rouge  brun,  inégales,  plus  ou  moins  volumineuses, 
qui  peuvent  ultérieurement  devenir  libres  lorsque  la  cellule  géante  se 
détruit;  telle  serait,  d'après  Langhans,  l'origine  des  granulations  pig- 
mentaires  ;  il  est  probable  que,  conformément  aux  vues  de  Virchow, 
elles  peuvent  aussi  se  former  directement  aux  dépens  des  globules 
•'âiïéPëS11  8J3Cf  ^s  11  6rirJdh  sJJso  «dura  jsIlBvToJni  nieliso  au  oeq  ?zn\us> 

En  même  temps  que  se  produisent  ces  phénomènes  de  régression, 
il  se  fait  habituellement  dans  le  foyer  un  travail  de  réparation  ;  on  y 
trouve,  au  bout  d'un  certain  temps,  ùn  tissu  conjonctif  vasculaire. 
d'autant  plus  résistant  qu'il  est  plus  ancien;  on  admet  généralement 
qu'il  se  développe  aux  dépens  des  tissus  ambiants  sous  l'influence 
d'une  phlegmasie  provoquée  par  la  présence  du  foyer,  et  l'on  consi- 
dère le  sang  comme  étranger  à  sa  production  ;  nous  devons  dire 
cependant  que  plusieurs  auteurs  ont  attribué  aux  globules  blancs 
contenus  dans  le  foyer  une  part  dans  le  travail  d'organisation.  Hu- 
guenin  admet  ainsi  que,  dans  la  pachyméningite,  l'hémorrhagie  peut 
être  le  phénomène  primitif,  et  que  la  production  de  la  fausse  mem- 
brane reconnaît  alors  pour  cause  l'organisation  des  globules  blancs 
contenus  clans  le  caillot;  Sperling  a  également  conclu  de  ses  expé- 
riences que  la  fausse  membrane  produite  par  l'injection  de  sang  dans 


L  cavité  arachnoïdienae  est  due  à  l'organisation  de  ce  liquide  ;  il  faul 
attendre  de  nouvelles  recherches  pour  se  prononcer  sur  ce  po.nt  ad- 
ressant de  physiologie  pathologique. 

Daas  certains  cas,  le  travail  phlegmasique  provoque  par  le  fojei 
aboutit  à  la  formation  d'une  enveloppe  conjonctive  qui  peut  ultérieu- 
rement se  remplh  de  liquide;  a  s'est  formé  alors  un  kyste  dans 
lequel  on  ae  recoaaait  plus  que  diffîcilemenl  la  lés.on  initiale  ;  la 
préseace  de  matière  coloraate  daas  le  liquide  et  de  graaulat.oas 
pigmentaires  dans  les  parois  rappelle  cependant  leur  origine. 

yëililOÎIjînJSO  98  J9  9lOBllè'T  9?  JOllIXîO  9J  JdQfUOà  2Ulq  ,  SJaiqniUJ    a  ^ 
ARTICLE  III.  —  TROUBLES  PROVOQUES  PAR  LIIÉMORRH  KC.K. 

.10  ?9Jivey  aol  encb     euasil  esb  &nteishù'l  snob  èidonr.qè  £np  sJ  , 
L'hémorrhagie  peut  troubler  les  fonctions  des  orgaaes  daus  lesquels 
elle  se  développe,  au  moment  où  elle  se  produit,  par  l'ébranlement 
(choc)  qu'elle  leur  imprime,  ultérieurement  par  la  perte  de  subs- 
tance qui  en  résulte  et  la  compression  qu'elle  exerce  ;  complètement 
silencieuse  dans  certains  viscères  (tels  que  La  rate),  elle  donne  heu 
dans  d'autres  organes,  et  particulièrement  dans  les  centres  nerveux, 
aux  plus  graves  désordres:  les  uns  sont  passagers  et  doivent  être 
rapportés  à  la  paralysie  fonctionnelle  que  produit  le  choc  initial  ;  les 
autres  persistent  et  sont  dus  à  la  deslruclion  par  le  foyer  de  parties 
dont  l'action  ne  peut  être  suppléée  (paralysies,  aneslhésies,  aphasie). 
Si  le  foyer  est  considérable,  il  eu  résulte  un  état  d'anémie  plus  ou 
moins  prononcé,  quelquefois  une  mort  rapide. 

La  fibrine  du  sang  a  tendance  à  diminuer  dans  le  cours  dune 
hémorrbagie  unique;  sa  proportion  augmente  d'une  manière  1res 
sensible  à  la  suite  d'hémorrhagies  multipliées,  séparées  les  unes  des 
autres  par  un  certain  intervalle;  mais  cette  fibrine  n'est  pas  normale, 
«lie  est  plus  lâchée,  plus  molle,  moins  rétraclile;  chauffée  avec  de 
l'eau  elle  se  dissout  comme  du  jaune  d'omf  ;  il  se  produit  en  outre 
une  diminution  plus  ou  moins  notable  de  la  coagulabil.té  du  sang, 
souvent  temporaire  :  l'hémonha-ie  appelle  en  quelque  sorte  l'he- 
morrhagie  (1). 

Lorsque  l'hémorrhagie  est  modérée  et  quelle  ne  se  renouvelle  pas, 
le  sang  se  répare  aisément  par  une  production  surabondante  d'hé- 
matoblastes  ;  cependant  les  éléments  nouveaux  restent  un  certain 
lemps  plus  petits  que  les  globules  normaux  et  leur  activité  fonction- 
nelle est  nécessairement  moins  grande.  Les  hémorrhagies  sont-elles 
très  abondantes,  ou  viennent-elles  à  se  renouveler?  il  se  produit  une 
altération  profonde  du  sang;  le  nombre  des  globules  rouges  di- 


(I)  G.  Ilayem,  loc.  at. 
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minué  dans  des  proporlions  plus  ou  moins  considérables,  on  peut  le 
voir  tomber  de  o,000,000  par  millimètre  cube  à  1,000,000  et  même 
à  800,000;  la  valeur  individuelle  d'une  partie  de  ces  éléments  est 
de  même  le  plus  souvent  affaiblie;  l'examen  chromomélrique  •  du 
sang,  pratiqué  en  comparant  la  couleur  de  ce  liquide  étendu  d'eau 
à  celle  du  sang  normal  au  même  degré  de  dilution,  permdt  de 
constater  que  sa  richesse  en  hémoglobine  est  considérablement 
amoindrie;  mais  celle  différence  tient  surtout  à  l'hypoglobulie,  car  on 
trouve,  à  côté  des  petites  globules,  des  hématies  plus  grandes  qu'a 
l'état  normal,  de  sorte  que  la  moyenne  des  dimensions  des  globules 
du  sang  altérés  par  l'hémorrhagie  dépasse  celle  des  éléments  du  sang 
normal.  On  peut  dire,  en  général,  que  le  volume  moyen  de  ces  élé- 
ments est  en  raison  inverse  de  leur  nombre.  Le  chiffre  des  hémato- 
blastes  peut  également  être  abaissé. 

Lorsque  les  hérnorrhagies  cessent,  il  se  fait  un  travail  de  réparation 
dont  les  hématoblastes  sont  les  principaux  facteurs  :  ces  éléments  se 
multiplient  et  se  transforment  en  globules  rouges  et  l'on  trouve  en 
abondance  des  formes  intermédiaires. 


CHAPITRE  IV 

HYDROPLSIE 

La  transsudation  à  Iravers  les  parois  des  capillaires  d'une  certaine 
quantité  de  sérosité  est.  un  fait  physiologique;  ce  liquide  s'épanche 
dans  les  interstices  des  tissus  et  dans  les  cavités  séreuses,  et  il  est 
incessamment  repris  par  les  lymphatiques;  L'hydropisie  se  produit 
quand  cette  transsudation  atteint  des  proportions  exagérées  et  quand 
un  obstacle  à  la  circulation  en  retour  par  les  lymphatiques  s'oppose 
à.  sa  résorption;  elle  prend  le  nom  cVœdèmc  si  le  liquide  est  infiltré 
dans  les  tissus,  et  celui  ^cptinrhcment  séreux  s'il  s'accumule  dans  une 
cavité. 

On  a  comparé  celle  transsudation  aune  filtralion  et  il  semble  en 
effet  qu'elle  s'accomplisse  suivant  les  lois  formulées  par  Graham 
relativement  à  la  diffusion  moléculaire:  l'eau  et  les  parties  minérales 
du  sérum,  substances  crislalloïdes,  passent  aisément  et  se  retrouvent 
dans  les  liquides  exsudés  en  proporlions  peu  différentes  de  celles  où 
elles  existent  clans  le  sang;  les  albuininoïdes,  substances  colloïdes, 
passent  difficilement  et  l'épanchemenl  n'en  contient  qu'une  quantité 
relalivement  faible.  On  ne  peut  admettre  cependant  que  la  paroi 
vasculaiie  se»comporle  exactement  comme  le  ferait  une  membrane 
morte  et  inerte  ;  la  nature  du  liquide  varie  suivant  les  tissus  et  stii- 


vaut  les  circonstances;  la  transsudation  est,  dans  une  certaine  me- 
sure, un  phénomène  vital  dans  lequel  l'activité  propre  delà  membrane 
joue  un  rôle  qu'il  ne  faut  pas  méconnaître. 

Au  point  de  vue  étiologique,  on  partage  généralement  les  hydropi- 
sies  en  deux  groupes  principaux  suivant  qu'elles  sont  provoquées  par 
un  obstacle  au  cours  du  sang  (hydropisies  mécaniques),  ou  par  une 
altération  du  sang  (hydropisies  dtjscrasiques)  :  et  il  faut  y  ajouter  les 
œdèmes  congeslifs  que  l'on  observe  dans  les  parties  où  les  petits 
vaisseaux  se  dilatent  sous  l'influence  d'un  trouble  de  l'innervation 
hydropisies  congestives). 

H  est  d'observation  que  les  obstacles  à  la  circulation  veineuse  sont 
une  cause  fréquente  d'bydropisie  ;  on  voit  survenir  ce  trouble  mor- 
bide dans  les  cas  de  thrombose,  dans  les  maladies  du  cœur,  dans  celles 
du  poumon  lorsqu'elles  amènent  la  stase  dans  la  circulation,  dans  les 
maladies  du  foie  lorsque  le  tronc  de  la  veine  porte  ou  ses  ramifica- 
tions se  trouvent  comprimés.  Or  l'action  de  ces  obstacles  est.  com- 
plexe :  ils  augmentent  la  tension  dans  les  capillaires,  ils  ralentissent 
le  cours  du  sang  et  enfin  ils  semblent  produire  secondairement  une 
altération  de  la  paroi,  car,  suivant  la  remarque  de  Cohnheim,  on  ne 
saurait  s'expliquer  autrement  les  différences  que  présentent  les 
liquides  hydropiques  avec  le  liquide  qui  transsude  normalement, 
autrement  dit  la  lymphe.  Plus  pauvres  en  albumine  et  en  globules 
blancs  et  moins  facilement  coagulables,  ces  liquides  hydropiques  sont 
en  même  temps  plus  riches  en  globules  rouges.  Il  faut  tenir  compta 
des  différentes  circonstances  que  nous  venons  d'indiquer  lorsque  l'on 
veut  s'expliquer  la  production  de  l'œdème  mécanique. 

Un  autre  élément  est,  d'après  Landerer  (1),  la  diminution  de  la 
résistance  qu'oppose  à  la  tension  vasculaire  l'élasticité  des  tissus. 
Celte  résistance  est,  à  l'état  normal,  égale  ou  supérieure  à  celle  des 
parois;  on  conçoit  qu'elle  doive  s'affaiblir  sous  l'influence  de  la  fati- 
gue provoquée  par  la  persistance  de  la  stase  et  que  la  transsudation 
œdémateuse  se  trouve  ainsi  favorisée. 

Lu  condition  prochaine  de  l'hydropisie  est,  d'après  Cohnheim,  Vin- 
suffisance  de  la  circulation  lymphatique  par  rapport  à  la  transsudalion. 

L'étal  de  la  circulation  artérielle  doit  être  pris  en  considération.  L'hy- 
pérémie  artérielle  en  augmentant  la  tension,  favorise  la  transsudalion. 

Peut-elle  la  produire  à  elle  seule  ?  les  expériences  par  lesquelles 
on,  a  cherché  à  résoudre  cette  question  ont  donné  des  résultats  con- 
tradictoires. Cohnheim,  en  provoquant  par  l'excitation  de  la  corde  du 
tympan  la  congestion  active  de  la  glande  sous-maxillaire,  après  avoir 


(lj  Landerer,  Die  (iewebsspaiinunt/.  Leipzig,  1884. 
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préalablement  paralysé  par  l'atropine  les  filels  sécréteurs,  n'a  pas  vu 
survenir  d'œdème  et  a  constaté  que  la  production  de  la  lymphe 
n'était  pas  augmentée.  Au  contraire,  M.  Ranvier,  en  électrisant  le 
nerf  lympanico-lingual,  a  vu  se  produire  un  gonflement  œdémateux 
de  la  glande.  La  différence  de  ces  résultats  lient  sans  doute  à  ce  fait 
que,  dans  l'expérience  de  M.  Ranvier,  les  filets  sécréteurs  étaient 
excités  en  même  temps  que  les  vaso-dilatateurs  ;  Yulpian  pense  que, 
dans  ces  conditions,  la  distension  des  diverses  parties  de  la  glande  par 
la  salive  a  pu  amener  la  compression  des  veines,  et  par  suite 
l'œdème  ;  si,  comme  nous  le  croyons,  celte  interprétation  est  exacte, 
l'expérience  de  Cohnheim  garde  toute  sa  valeur  et  montre  que  la 
congestion  artérielle  ne  suffit  pas  par  elle-même  à  produire  l'œdème. 
D'après  M.  Ranvier  (1),  la  stase  veineuse  ne  saurait  être  non  plus  à 
elle  seule  une  cause  suffisante  d'oedème  ;  il  faudrait  en  outre,  pour 
que  ce  phénomène  se  produise,  l'intervenlion  d'un  trouble  de  l'inner- 
vation vaso-motrice;  telles  sont  les  conclusions  des  expériences  qu'il 
a  entreprises  pour  élucider  cette  question  :  il  a  vu  l'œdème  manquer 
chez  des  chiens  auxquels  il  avait  lié,  d'abord  la  veine  fémorale,  puis 
la  veine  cave  ;  ce  fut  seulement  lorsqu'il  leur  eut  coupé  l'un  des  scia- 
liques  que  l'infiltration  se  produisit  dans  le  membre  correspondant. 
Ces  résultais  ne  sont  pas  constants,  car  Vulpian  et  Philipeaux  ont  vu 
la  ligature  des  mêmes  vaisseaux  produire  l'œdème  ;  l'influence  de  la 
section  du  sciatique  s'explique  par  l'afflux  sanguin  et  l'exagération 
de  transsudation  que  produit  la  paralysie  des  vaso-moteurs  (Vul- 
pian) (2);  c'est  alors  une  circonstance  simplement  adjuvante.  L'ab- 
sence habituelle  d'œdème  après  la  ligature  de  la  fémorale  ne  prouve 
nullement  que  la  stase  veineuse  soit  impuissante  à  produire  cet  état 
morbide;  l'obstacle  dans  cette  expérience  ne  portant  que  sur  un  point 
limité  du  vaisseau,  la  circulation  peut  se  rétablir  par  les  anasto- 
moses; il  n'en  est  pas  de  même  dans  les  cas  de  thrombose  où  le 
tronc  veineux  ainsi  que  ses  ramifications  sont  oblitérés  par  des 
coagulations  dans  la  plus  grande  partie  de  leur  étendue. 

L'œdème  peut  reconnaître  pour  cause  un  trouble  de  l 'innervation 
vasculuirc  :  il  en  est  ainsi  quand  il  est  provoqué  par  une  lésion  du 
système  nerveux,  soit  qu'il  occupe  les  parties  animées  par  les  nerfs 
lésés,  comme  dansles  cas  de  névrite  périphérique,  soit  qu'il  se  mani- 
feste à  distance  et  mérite  alors  la  dénomination  d'œdème  réflexe  (tel 
est  l'œdème  de  la  face  dans  la  névralgiedu  trijumeau)  (3);  Vulpian  (4) 

(1)  Ranvier,  Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  sciences,  LXIX  et  LXXIll; 

(2)  Vulpian,  Leçons  sur  les  vaso-moteurs.  Paris,  1875. 

(3)  Romberg,  NcrvenJcrantcheiten.  —  Rathery,  Thèse  d'agrégation,  1872. 
(i)  Vulpian,  toc.  cit. 


HYDROPISIE.  369 

admet  que,  dans  ces  conditions,  il  se  produit  un  trouble  nutritif  plus 
ou  moins  analogue  à  celui  qui  constitue  le  premier  phénomène  du 
travail  inflammatoire;  ce  trouble  porte,  d'après  Cohnhfiim,  sur  la 
paroi  v.ascuiaire  et  amène  une  exsudation;  rappelons  à  se  sujet  que, 
dans  l'inflammation,  il  peut  se  faire  une  exsudation  séreuse  très 
abondante;  la  parenté  est  telle  entre  les  deux  processus  que  certains 
étals  morbides  peuvent  être  rapportés  aussi  bien  à  l'un  qu'à  l'autre  ; 
il  en  est  ainsi,  par  exemple,  de  l'œdème  qui  se  manifeste  souvent 
dans  la  pleurésie  purulente  au  niveau  delà  partie  postérieure  des 
espaces  intercostaux. 

Jankowski  (1)  a  constaté  que  l'inflammation  s'accompagne  d'un 
œdème  beaucoup  plus  considérable  si  Ton  pratique  la  section  des 
troncs  nerveux  dans  lesquels  sont  contenus  les  vaso-moteurs  de  la 
partie  malade. 

On  doit,  à  coup  sur,  rapporter  à  un  trouble  localisé  dans  l'innerva- 
(ion  vaso-motrice  l'affection  décrite  par  Riehl  (2)  sous  le  nom  d'œdème 
aigu  circonscrit  et  bien  étudiée,  chez  un  malade  de  noire  service,  par 
M.  Courlois-Suffit  (3);  elle  est  caractérisée  par  l'apparition  soudaine  de 
tuméfactions  limitées  de  la  peau  ou  des  muqueuses  avec  infiltration 
du  tissu  cellulaire  sous-jacent,  leur  disparition  au  bout  de  quelques 
heures  et  leurs  récidives  incessantes  pendant  des  mois  ou  des  années. 

L'œdème  que  l'on  peut  souvent  constater  dans  les  membres  para- 
lysés par  lésion  de  l'encéphale  ou  de  la  moeiie  (4)  s'explique  par  la  pa- 
ralysie vaso-motrice  qui  amène  la  dilatation  des  artérioles  et  consé- 
cutivement la  diminution  de  la  vis  a  tergo  ;  l'inertie  des  muscles,  en 
annulant  une  des  influences  qui  favorisent  la  circulation  dans  les  veines, 
contribue  à  provoquer  la  transsudation  (Vulpian)  :  ici  encore  l'afflux 
sanguin  augmente  la  fillration,  et  la  circulation  en  retour  par  les  lym- 
phatiques et  les  veinules  est  insuffisante  à  reprendre  le  liquide  épanché. 

M.  G.  Sée  (S)  a  rapporté  à  une  paralysie  des  vaso-moteurs  cutanés 
l'hydropisie  qui  succède  parfois  à  un  refroidissement  sans  qu'il  y  ait 
trace  d'albuiniue  dans  les  urines. 

Les  hydropisies  que  l'on  attribue  généralement  à  une  altération  du 
sang  sont  celles  que  l'on  observe  dans  les  maladies  générales  ou 
locales  accompagnées  de  dyscrasie  telles  que  le  mal  de  Bright,  la 
chlorose,  l'inanilion,  le  scorbut  et  la  convalescence  des  fièvres  graves. 

(1)  Jankowski,  Virchow's  Archiv,  XCUI. 

(2)  Rlisht,  Wïen.  med.  Wochcnschr.,  1888. 

(3)  Courtois-Sufflt,  Note  sur  l'œdème  aigu  circonscrit  de  la  peau  (Ami.  de  dermat.  et  de 
*!tphiligr.,  1889).  m  i-vic^uo'.1»  v>r»nnH  ^Fj 

'•i.Charcut,  Soc.  de  biologie.  1873.  —  Liouville.  Soc.  de  biologie,  1873.  —  Ollivicr 
Arch.  de  médecine,  1873.—  Bourdon  et  Chouppe,  Archives  de  ph?/siolo(,if<,  1S72. 
(5)  G.  See,      Angulo  Ileredia  et  de  Raur.  Thèses  de  Paris,  187  i  et  1877. 
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On  a  admis  longtemps  qu'elles  reconnaissaient  pour  cause  prochaine 
l'hydrémie  amenant  une  fluidité  plus  grande  du  sang,  et  par  suite 
une  augmentation  de  son  pouvoir  diffusible.  De  remarquables  expé- 
riences de  Cohnheim  (l)ont  montré  que  celte  théorie  ne  peut  rendre 
compte  des  faits.  L'hydrémie  simple,  telle  qu'on  l'obtient  en  injectant 
de  l'eau  salée  dans  les  veines  d'un  animal  après  lui  avoir  retiré  un* 
quantité  égale  de  sang,  ne  donne  pas  lieu  à  de  l'œdème  ;  celui-ci  ne 
survient  que  si  on  produit  la  polycmie  en  même  temps  que  l'hydrémie 
en  introduisant  dans  la  circulation  une  quantité  considérable  de 
liquide  aqueux.  Un  autre  facteur  des  plus  importants  est  l'altération 
de  laparoi  vasculaire;  celle-ci  paraît  survenir  chaque  fois  que  le  sang 
n'a  pas  ses  qualités  normales  ;  c'est  ainsi  que,  d'après  Cohnheim, 
l'hydrémie  simple  la  produit  quand  elle  dure  pendant  plusieurs  jours 
et  s'accompagne  alors  d'œdème. 

Il  faut  donc  tenir  compte  dans  la  palhogénie  des  œdèmes  dyscrasi- 
ques  de  trois  éléments  :  l'hydrémie,  la  polyémie  et  l'altération  de  la 
paroi;  deux  d'entre  eux  suffisent  à  produire  la  transsudation;  il  peut 
en  être  ainsi  dans  la  néphrite  parenchymateuse  où  les  perles  d'al- 
bumine (2)  produisent  l'hydrémie,  en  même  temps  que  la  diminution 
de  la  sécrétion  urinaire  amène  la  polyémie;  il  faut  ajouter  cepen- 
dant que  dans  cette  maladie  les  parois  vasculaires  sont  souvent  al- 
térées concurremment;  c'est  ce  qui  se  produit,  par  exemple,  dans 
la  néphrite  scarlatineuse  et  peut-être  aussi  dans  les  néphrites  à  fri- 
gore;  dans  les  cachexies,  l'état  d'hydrémie  coexiste  vraisemblable- 
ment avec  une  altération  de  la  paroi. 

Il  n'est  pas  rare  qu'un  trouble  de  la  circulation  vienne  favoriser 
l'action  des  causes  précédentes,  et  produire  un  œdème  à  la  fois  mé- 
canique et  dynamique.  Tel  obstacle  à  la  circulation  qui,  chez  un  in- 
dividu sain,  ne  donnerait  lieu  à  aucun  trouble  morbide,  amène  de 
l'œdème  chez  un  cachectique  ou  un  albuminurique. 

La  composition  du  liquide  exsudé  varie  Irès  notablement  suivant: 
le  réseau  vasculaire  dont  il  provient,  l'existence  ou  l'absence  d'un 
processus  phlegmasique,  la  composition  du  sang,  sa  richesse  en  albu- 
minoïdes  et  la  forme  sous  laquelle  ces  substances  y  sont  représentées, 
l'ancienneté  et  la  tension  de  l'exsudat,  les  phénomènes  de  résorption 
qui  se  produisent  et  enlin  la  pression  du  sang  dans  les  capillaires 
qui  ont  laissé  transsuder  le  liquide.  Rùneberg  (3),  qui  a  étudié  l'action 

... 

(1)  Cohnheim,  ouvrage  cité. 

(2)  Andral  et  Gavarret,  Annales  de  chimie,  LXV,  ont  constaté  que  l'albumine  du  sérum 
subit  dans  la  néphrite  albumineuse  une  diminution  plus  considérable  que  dans  toute  autre 
maladie  :  ils  ont  trouvé,  au  lieu  de  72  p.  100,  les  chiffres  de  fi9.9,  de  00.8,  et  de  61.5. 

;3)  Runcberg,  Kliniska  shidier  ce f ver  transsud.  procès,  inom  organismen  (Finska  Ixkare 
vclÛlc.  Hondl.,  188b). 
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de  ces  diverses  conditions  sur  la  composition  des  liquides  ascitiques, 
a  reconnu  que  leur  richesse  en  albumine  peut  varier,  même  en  l'ab- 
sence de  pblegmasie,  de  0,3  0/0  à  2,5  0/0.  Le  premier  chiffre  s'observe 
dans  les  cas  d'hydrémie  simple;  le  dernier,  dans  les  cas  d'exsudats 
anciens  provoqués  chez  des  sujets  dont  la  nutrition  générale  est 
satisfaisante  par  une  stase  dans  la  circulation  porte.  Les  chiffres  in- 
termédiaires de  1  à  4,5  0/0  ont  été  constatés  surtout  dans  les  asciles 
provoquées  à  la  fois  par  la  stase  et  l'hydrémie.  La  richesse  en  albu- 
mine des  exsudats  inflammatoires  varie  entre  le  chiffre  de  2,5  0/0, 
trouvé  chez  des  carcinomateux  et  des  cachectiques,  et  celui  de  6  0/0 
chez  les  sujets  en  bon  étal  de  nutrition. 

Les  conséquences  que  l'œdème  peut  entraîner  par  lui-même  va- 
rient suivant  le  tissu  où  il  se  développe;  dans  les  téguments,  il  ne  se 
traduit  souvent  que  par  la  tuméfaction  et  la  déformation  des  parties; 
il  faut  remarquer  cependant  que  la  nutrition  des  tissus  qui  en  sont  le 
siège  se  fait  dans  des  conditions  peu  favorables,  et  qu'il  en  résulte 
une  prédisposition  aux  phlegmasies  et  à  la  nécrose. 

Lorsqu'il  dure  longtemps,  l'œdème  provoque  assez  souvent  le  déve- 
loppement d'une  pblegmasie  chronique;  c'est  ainsi  que,  dans  les  affec- 
tions cardiaques,  il  est  relativement  fréquent  de  voir  les  téguments 
des  parties  tuméfiées  s'épaissir  et  s'indurer  comme  dans  certaines 
formes  de  sclérodermie  ;  l'œdème  joue-l-il,  par  rapport  aux  tégu- 
ments, le  rôle  d'un  irritant  phlegmasique,  ou  faut-il  admettre  que 
les  globules  blancs  exsudés  avec  la  sérosité  peuvent  fournir  les  élé- 
ments d'une  néoplasie,  comme  dans  l'inflammation  ?  La  question  ne 
peut  être  actuellement  résolue. 

Dans  les  viscères,  l'œdème,  en  comprimant  les  éléments  et  les  vais- 
seaux, peut  déterminer  l'exaltation  ou  l'abaissement  des  fonctions;  on 
sait  que  l'œdème  du  cerveau  est  susceptible  de  provoquer  des  con- 
vulsions ou  de  la  torpeur  comme  l'anémie  du  même  organe. 
.Jncvius  Jusfnoidj&Jon  ëàil  sni»-/  ùb-osxs  sbiupil  ~b  noiJisoqnroo  siJL 
ïuu'b  9Dii3?.dj3'i  ;io  saasJeixo'i  ,Jn9ivoiq  li  Jiscb  s-iibIuosb'/  usaeèi  ol 
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L'intégrité  de  la  nutrition  et  des  fonctions  d'un  organe  vasculaire 
est  nécessairement  subordonnée  à  l'intégrité  de  sa  circulation  ;  s'il  ne 
reçoit  qu'une  quantité  insuffisante  de  sang  ou  si  ce  liquide  est  altéré 
dans  sa  constitution,  des  troubles  plus  ou  moins  graves  s'y  produi- 
sent bientôt. 

L'anémie  d'un  organe  peut  être  la  conséquence  d'une  anémie  géné- 
rale; chez  un  sujet  qui  a  subi  une  hémorrhagie  abondante  ou  qui  est 
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en  état  d'inanition,  chez  une  chlorotique,  chaque  partie  du  corps  est 
en  état  d'anémie  ;  niais  les  effets  locaux  de  ces  anémies  généralisées 
sont  moins  prononcés  que  ceux  qui  résultent  d'un  obstacle  direct  au 
cours  du  satif^. 

Cet  obstacle  peut  èlre  dû  à  une  cause  toute  mécanique,  telle  que  la 
compression  d'une  artère,  son  rétrécissement  par  l'athérôme  ou  son 
oblitération  par  une  embolie. 

'  Il  peut  être' lié  à  un  trouble  fonctionnel,  à  la  contraction  spasmo- 
dique  des  artérioles  sous  l'influence  d'une  excitation  de  leurs  nerfs 
vaso-constricteurs;  c'est  ce  qui  se  produit  dans  toute  la  surface  cu- 
tanée sous  l'influence  de1  l'état  syncopal,  des  nausées,  de  la  terreur, 
de  l'angoisse,  des  douleurs  abdominales,  des  lésions  de  l'intestin  et 
du  péritoine  et  du  frisson  fébrile  (I);  c'est  ce  qui  se  produit  dans 
la  névr  ose  vaso-motrice,  décrite  par  Maurice  Raynaud  (2)  sous  le  nom 
d'asphyxie  locale  des  extrémités;  l'action  sur  la  peau  d'un  corps  froid 
ou  d'un  jet  d'éther  a  les  mômes  effets.  Une  anémie  locale  peut  encore 
résulter  d'une  distribution  irrégulière  du  sang;  elle  est  amenée  passa- 
gèrement dans  l'encéphale  par  le  redressement  brusque  du  corps 
incliné;  c'est  ainsi  que  les  sujets  anémiques  ne  peuvent  se  baisser 
sans  éprouver,  au  moment  où  ils  se  relèvent,  une  sensation  de  vertige 
due  certainement  à  cette  cause  ;  la  station  debout  suffit  à  produire  cette 
anémie  cérébrale  chez  les  convalescents  de  fièvres  graves  ;  l'application 
sur  les  membres  inférieurs  de  ventouses  Junod  a  provoqué  des  sensa- 
tions de  défaillance  qui  ne  reconnaissaient  pas  d'autre  cause.  La  disten- 
sion brusque  des  vaisseaux  de  l'abdomen  au  moment  de  l'évacuation 
d'un  liquide  ascitique  donne  lieu,  par  le  môme  mécanisme,  aux  mômes 
troubles  de  l'innervation  encéphalique;  les  veines  de  cette  région 
représentent,  en  effet,  dans  leur  ensemble,  un  réservoir  qui  peut  con- 
tenir beaucoup  de  sang,  surtout  lorsque  leurs  parois,  en  étal  d'atonie 
par  le  fait  d'une  compression  prolongée,  se  laissent  distendre  outre 
mesure;  les  lipothymies  et  mêmes  les  syncopes  qui  surviennent  par- 
fois dans  ces  conditions  témoignent  d'un  trouble  dans  les  fondions 
du  cœur,  soit  par  anémie  locale  de  son  appareil  ganglionnaire,  soit 
par  anémie  des  origines  du  pneumogastrique  et  excitation  de  ce? 
modérateurs  des  contractions  cardiaques.  Nous  verrons  bientôt  en 
effet  que  l'anémie  locale  peut  produire  l'excitation  des  cellules  et 
particulièrement  celle  des  éléments  nerveux  aussi  bien  que  leur 
paralysie.  Les  troubles  qui  en  résultent  varient  suivant  que  l'anémie 
est  complète  ou  incomplète,  durable  ou  passagère. 

(1)  Unna,  Vorles.  ûber  allf/rm.  Pathol.  d.  Haut  {MahatSh.  f.  prutk.  Dermat.,  n>S'J). 

(2)  M.  Raynaud  De  l'asphyxie  locale  et  de  la  gangrène  symétrique  des  extrémité. 
Thèse  de  Paris,  1862  et  Arch.  génér.  de  médecine,  1874. 
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L'oblitération  d'une  artère  n'a  pas  pour  conséquence  nécessaire  la 
suspension  du  cours  du  sang  dans  les  parties  où  elle  se  distribue;  ce 
vaisseau  peut  recevoir,  au-dessous  de  l'obstacle  apporte  au  cours  du 
sang,  des  branches  anastomotiques  par  lesquelles  la  circulation  se 
rétablit,  quand  elles  peuvent  amener  une  quantité  suffisante  de  sang. 
Il  n'en  est  plus  de  même  quand  des  obstacles  existent  dans  toute  la 
longueur  d'un  vaisseau;  nous  avons  vu,  dans  un  cas,  la  fémorale  être 
remplie  dans  toute  sa  hauteur  par  des  masses  athéromateuses  ;  l'in- 
terruption du  cours  du  sang  y  avait  été  définitive  (1).  L'oblitération 
des  artères  qui  ne  présentent  plus  d'anastomoses  avant  leur  division 
en  capillaires  et  méritent  ainsi  le  nom  d'artères  terminales  que  leur  a 
assigné  Cohnheim,  est  également  persistante;  le  courant  rétrograde 
qui  peut  alors  s'établir  par  les  veines,  si  des  valvules  n'y  font  point  obs- 
tacle, est  insuffisant  pour  subvenir  à  la  nutrition  des  éléments  aussi 
bien  qu'à  l'hématose  interstitielle;  les  tissus  ne  reçoivent  plus  en 
quantité  suffisante  l'oxygène  nécessaire  à  leur  nutrition;  il  semble  se 
produire  dans  les  parois  des  capillaires  une  altération  qui  les  rend 
perméables  au  sang;  la  circulation  est  d'ailleurs  bientôt  interrompue 
complètement  par  la  coagulation  qui,  dans  ces  circonstances,  se  fait 
rapidement  (2). 

L'anémie  locale  a  pour  effets  directs  la  pâleur  ou  la  cyanose  et  le 
refroidissement  des  parties. 

Les  parties  sont  pâles  si  le  cours  du  sang  y  est  complètement  inter- 
rompu ;  chacun  a  pu  observer  cet  état  chez  des  sujets  atteints  d'onglée  ; 
les  téguments  sont  complètement  décolorés;  ils  ne  saignent  pas  si 
Ton  vient  à  les  piquer;  les  veinules  comme  les  capillaires  sont  vides 
de  sang. 

A  un  degré  moins  prononcé,  les  veinules  et  les  capillaires  conti- 
nuent à  renfermer  du  sang,  mais,  par  suite  du  rétrécissement  spasmo- 
dique  ou  matériel  des  artères,  la  circulation  est  ralentie,  les  hématies 
se  surchargent  d'acide  carbonique  et  les  téguments  prennent  une 
coloration  violette.  Ces  deux  états  ont  été  signalés  par  M.  Raynaud 
dans  l'asphyxie  locale  des  extrémités. 

Les  parties  dont  la  circulation  est  ainsi  entravée  sont  refroidies;  les 
malades  y  éprouvent  une  sensation  d'engourdissement  en  même 
temps  que  des  douleurs  parfois  très  vives. 

Ces  accidents  sont  habituellement  de  courte  durée  quand  ils  sont  liés 
à  un  spasme  vasculaire,  mais  ils  ont  alors  tendance  à  se  renouveler 
fréquemment,  soit  sans  cause  appréciable,  soit  sous  l'influence  d'un 


(I)  Hallopea»,  Sur  deux  faits  d'oblitération  artérielle  (Comptes  rendus  de  la  Société  de 
biologie,  1869). 

(t)  Voyez  le  chapitre  Thromhosk. 
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refroidissement,  d'une  émotion  morale,  d'une  excitation  quelconque, 
î  L'asphyxie  locale  peut  aboutir  à  la  gangrène  des  extrémités  :  celle- 
ci  se  manifeste  d'habitude  aux  phalanges  des  mains,  et  quelquefois  a 
celles  des  pieds;  les  escarres  sont  de  petites  dimensions  et  superfi- 
cielles; elles  ne  laissent  pas,  après  leur  chute,  de  graves  altérations. 

Dans  les  cas  d'oblitération  complète  d'une  artère  terminale,  toutes 
les  parties  auxquelles  elle  se  distribue  se  détruisent;  il  se  forme  un 
infarctus  si  la  partie  est  à  l'abri  de  l'air,  un  foyer  gangreneux  si  les 
microbes  nécessaires  à  la  transformation  spéciale  qui  caractérise  cet 
état  peuvent  y  pénétrer  (1). 

L'oblitération  ou  le  rétrécissement  d'une  artère  a  toujours  pour  con- 
séquence une  augmentation  de  la  tension  intra-vasculaire  en  amont 
de  l'obstacle  et  dans  les  branches  collatérales  ;  celle  condition  favorise 
le  rétablissement  de  la  circulation  par  anastomoses.  Si  l'artère,  avant 
sa  terminaison,  reçoit,  des  vaisseaux  voisins,  des  branches  de  calibre 
suffisant,  le  cours  du  sang  se  rétablit  rapidement  dans  les  parties 
anémiées.  C'est  ainsi  que  l'on  peut  pratiquer  la  ligature  de  vaisseaux 
très  volumineux  sans  provoquer  d'accidents.  Il  faut  tenir  compte,  à 
ce  point  de  vue,  de  l'état  du  cœur;  la  circulation  collatérale  se  fera 
d'autant  plus  rapidement  et  complètement  que  ses  contractions  seront 
plus  énergiques.  L'âge  du  sujet  prend  ici  une  importance  réelle;  chez 
le  vieillard,  dont  le  cœur  est  généralement  affaibli,  la  gangrène  a  plus 
de  tendance  à  se  produire. 

Les  troubles  fonctionnels  provoqués  par  l'anémie  locale  varient 
suivant  que  cet  état  morbide  est  plus  ou  moins  prononcé,  et  aussi 
suivant  le  mode  de  réaction  des  organes.  M.  Brown-Séquard  a  montré 
que  l'absence  d'oxygène  et  l'accumulation  d'acide  carbonique  exer- 
cent  une  action  excitante  sur  les  éléments  des  tissus  ;  on  peut  donc  voir 
l'anémie  donner  lieu  à  des  phénomènes  d'excitation,  tels  que  des 
convulsions;  d'un  autre  côté,  cet  état  morbide,  lorsqu'il  est  très  pro- 
noncé, peut  troubler  assez  profondément  la  nutrition  des  parties  pour 
en  paralyser  complètement  l'activité  fonctionnelle;  ajoutons  enfin  que, 
dans  certains  organes,  et  particulièrement  clans  les  centres  nerveux, 
une  perturbation  soudaine  de  la  circulation  semble  suffire  également 
à  provoquer  des  phénomènes  de  paralysie. 

M.  Brown-Séquard  a  attribué  à  une  contraction  réflexe  des  vaso- 
moteurs,  produisant  l'anémie  de  la  moelle,  un  grand  nombre  de  pa- 
raplégies. CelLe  manière  de  voir  n'est  plus  acceptée  ;  on  rapporte 
aujourd'hui  ces  alfections  soit  à  une  lésion  matérielle,  soit  à  une  exci- 
tation paralysante.  Ce  môme  auteur  a  considéré  la  contraction  rétlexe 


(1)  Voyez  les  chapitres  TunoMnos-B,  Nécrose  et  Ganqubhb. 
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des  vaisseaux  de  l'encéphale  comme  la  cause  prochaine  du  coma  épi- 
leptique  ;  mais  il  a  lui-même,  depuis  lors,  renoncé  à  son  opinion  Les 
hémiplégies  que  le  professeur  Lépine  (1)  a  vues  se  produire  au  début 
des  pneumonies  s'expliquent  bien  par  ce  mécanisme. 

On  observe,  dans  l'hystérie,  des  phénomènes  d'ischémie  locale  lies 
à  une  contraction  des  vaso-moteurs  ;  on  ne  peut  guère  s'expliquer  au- 
trement le  fait  que,  dans  cette  maladie,  la  piqûre  des  parties  anes- 
thésiées  n'amène  pas  l'écoulement  du  sang.  Il  est  une  aulre  névrose 
qui,  dans  sa  forme  la  plus  fréquente,  paraît  être  liée  aux  ischémies 
de  même  nature  :  nous  voulons  parler  de  la  migraine. 
lUioo  -uioq  giuot.noJ  B  enu'b  InamosaiolhJà'i  el  uo  B$»*'&m  h 
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\BTICLE  Ier.  —  GENESE  ET  CARACTÈRES  DU  THROMBUS. 
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On  désigne  sous  le  nom  de  thrombose  l'obstruction  complète  ou  in- 
complète, chez  un  sujet  vivant,  d'un  vaisseau  par  une  coagulation 
sanguine.  Pour  en  comprendre  le  mode  de  production,  il  est  nécessaire 
de  savoir  préalablement  comment  se  fait  la  coagulation  du  sang.  Les 
recherches  de  M.  Hayem  (2)  ont  jeté  une  vive  lumière  sur  cette  question. 

On  admettait  autrefois  que  la  tendance  du  sang  à  se  coaguler 
spontanément  était  due  à  une  augmentation  ou  à  une  altération  de 
la  hbrine  que  l'on  considérait  comme  une  de  ses  parties  constituantes. 
Les  recherches  de  Denis  (de  Commercy)  et  d'A.  Schmidt  ont  montré 
qu'elle  ne  fait  pas  partie  du  sang  normal  chez  l'individu, vivant  ;  sa 
formation  est  due  à  l'action  d'une  substance  dérivée  des  éléments  cel- 
lulaires, dite  autrefois  fibrino-plaslique,  fibrine  dissoute,  serum-globu- 
line,  et  désignée  aujourd'hui  sous  le  nom  de  para-globuline,  sur  une 
substance  normalement  dissoute  dans  le  sang  et  appelée  jibrinogène 
par  A.  Schmidt,  plasmine  par  Denis;  celle-ci  a  été  récemment  le  su- 
jet de  travaux  parmi  lesquels  nous  citerons  ceux  de  Hammarsten  (3), 
Wooldrighe  (4)  et  Ilayem.  D'après  Hammarsten,  le  fibrinogène  serait 

.sia^lii'jcq  sb  B9aércr0fî0Eq  es..  .s^C 

(1)  R.  Lépine,  De  l'hémiplégie  pneumonique.  Taris,  1870. 

h)  G.  Hayem,  Sur  la  formation  de  la  fibrine  du  sang  étudiée  au  microscope  (Comptes 
rendus  de  l'Académie  des  sciences,  1878)  ;  Du  processus  de  coagulation  et  de  ses  modifica- 
tions dans  les  maladies  (Bulletin  de  la  Société  des  hôpitaux  et  Union  médicale,  1881); 
Nouvelles  recherches  sur  ïa  coagulation  du  sang  [Union  médicale,  1882);  du  sang  et  de  ses 
altérations  anatomiques'  Pari*,  1889. 

(3)  Hammarsten,  Uber  d.  Faserstoff  u.  seincr  Enstehung  ans  dem  Fibriaogen  (Arch.  (. 
die  gesamm  Physiol.,  Bt.  XXX). 

(4)  WooUrighe,  Ueberscht  ciner  Théorie  der  Blutgerimnng  (Carllildioigs,  Beilr.  z  . 
Physiol.,  1889). 
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la  seule  matière  albuminoide  génératrice  de  la  fibrine;  il  solransfor 
nierait  en  fibrine  sous  l'iniluence  d'un  ferment;  Wooldrighe  a  montré 
qu  il  ex.ste  deux  fib.inogènes,  et  il  admet  qu'ils  produisent  la  coaau- 
lat.on  en  agissant  l'un  sur  l'autre.  La  question  est  encore  à  l'étude 
M.  llayem  a  reconnu,  que  les  éléments  figurés  du  sang  prennent 
une  part  active  à  sa  coagulation.  Les  globules  rouges,  sans  se  détruire 
livrent  au  plasma  une  matière  corpusculaire  qui  concourt  à  la  coagu- 
lation fïbrineuse;  elle  paraît  constituée  par  une  variété  de  fibrino- 
gène.  Les  bématoblastes  contribuent  de  même  activement  à  la  coa- 
gulation. M.  Hayem  conclut  en  effet  de  ses  rechercbes  :  1°  que  dans 
toutes  les  conditions  où  le  sang  se  coagule  les  bématoblastes  sont 
altérés;  2"  que,  par  suite,  la  coagulation  du  sang  exige  la  participa- 
tion des  bématoblastes;  3°  que  le  sang  est  d'autant  plus  coagulable 
que  les  bématoblastes  s'altèrent  plus  rapidement.  Ces  éléments  lais- 
sent exsuder  autour  d'eux,  en  s'allérant,  une  matière  dont  ils  sont 
pour  ainsi  dire  imprégnés  et  qui  parait  en  partie  se  transformer  en  une 
fibrine  fibiillaire  que  M.  Hayem  propose  d'appeler  fibrine  hématoplas- 
tique.  C'est  cette  fibrine  qui  forme  le  noyau  central  des  concrétions 
par  précipitation  grumeleuse.  Dans  la  coagulation  normale,  le  stroma 
des  bématoplastes  fait  corps  avec  le  reliculum  fibrineux  :  «  On  voil 
partir,  des  bématoblastes  isolés  ou  groupés  en  amas,  des  traînées 
filamenteuses  qui  se  perdent  en  s'efiïlanL  à  une  petite  distance.  »  Les 
hématoblastes  sont  donc  le  point  de  départ  du  phénomène.  Bizzo- 
zero  (1),  dans  des  recherches  en  faveur  desquelles  il  a  réclamé  la 
priorité,  bien  vainement,  car  elles  sont  notoirement  postérieures  à 
celles  de  M.  Hayem,  a  fait  également  jouer  à  ces  éléments,  qu'il 
désigne  improprement  sous  le  nom  de  plaquettes,  le  rôle  essentiel 
dans  la  coagulation;  il  affirme  qu'il  suffit  de  les  ajouter  à  un  liquide 
coagulable,  mais  ne  coagulant  pas  spontanément,  pour  en  détermi- 
ner la  coagulation;  le  plasma  reste  cependant  coagulable  quand  il 
est  filtré  et  par  conséquent  privé  de  ses  hématoblastes  ;  mais  ceux-ci, 
avant  d'en  être  séparés,  ont  eu  le  temps  de  s'altérer  et  ils  ont  laissé 
dans  le  sang  la  substance  qui  parait  jouer  le  rôle  de  ferment  et  ame- 
ner la  coagulation.  D'après  M.  Hayem,  les  expériences  de  Bizzozero 
ne  sont  pas  concluantes. 

Pour  résumer  cette  discussion,  nous  emprunterons  à  M.  Hayem  les 
conclusions  par  lesquelles  il  termine  son  étude  sur  la  coagulation 
fibrineuse  :  il  est  impossible,  dit-il,  dans  l'état  actuel  de  nos  connais- 
sances, d'en  formuler  la  théorie  chimique;  la  fibrine  concrète  parait 
provenir  de  la  transformation,  probablement  par  un  pbénomène 

(I)  Bizzozero,  Sur  un  nouvel  clément  du  sang  et  son  importance  dans  la  thrombose  et  la 
coagulation  {ArcA.  ital.  de  biologie,  1882). 


THROMBOSE  ET  EMBOLIE.  377 

d'hydratation,  de  diverses  matières  albuminoïdes  Irès  voisines  les  unes 
des  autres  et  représentant  les  variétés  d'une  même  substance  por- 
tant le  nom  de  fibrinogène.  Ces  variétés  de  librinogènes  donneraient 
de  la  fibrine  en  se  modifiant  en  présence  de  matières  organiques 
résullant  de  la  désassimilation  cellulaire. 

Les  thromboses  peuvent  reconnaître  pour  causes  les  altérations  de 
bi  paroi  vasculaire,  l'obstruction  du  vaisseau  par  une  embolie,  ou  des 
modifications  dans  la  constitution  du  sang. 

Les  altérations  des  membranes,  et  surtout  celles  des  endothéliums 
favorisent  la  coagulation  du  sang.  Zahnavu(l),  dans  ses  expériences, 
une  simple  piqûre  de  la  paroi  amener  la  formation  d'un  tbrombus. 
La  cause  la  plus  fréquente  de  la  thrombose  artérielle  est  l'altération 
de1 'la  paroi  avec  ses  conséquences,  la  destruction  de  l'endothélium  el 
le  rétrécissement  du  vaisseau;  le  sang  est  souvent  aussi  coagulé  dans 
les1  veines  variqueuses;  il  est  très  probable  que,  dans  ces  diverses  cir- 
constances, l'altération  de  la  paroi  entraîne  celle  des  bématoblastes. 
On  peut  voir  cependant  l'ulcération  de  la  tunique  interne  exister  sans 
formation  de  caillots.  Eberlb  et  Schimmelbuscb  ont  pu  cautériser,  soit 
avec  le  thermocautère,  soit  avec  l'acide  chlorhydrique,  les  parois  des 
veines  et  de  l'artère  fémorale  de  chiens  sans  y  amener  la  formation 
d'un  coagulum;  celui-ci  ne  se  produit  que  si  la  circulation  est  entra- 
vée; les  premiers  dépôts  de  fibrine  se  font  toujours  sur  les  parties  en 
saillie  dans  la  cavité  du  vaisseau. 

Le  ralentissement  du  cours  du  sang  joue  également  un  rôle  im- 
portant dans  la  genèse  des  thromboses;  on  les  observe  souvent  dans 
le  cours  des  affections  cardiaques  et  chez  les  sujets  dont  la  circulation 
est  ralentie  par  le  fait  d'une  maladie  adynamique  ou  d'une  cachexie. 
La  stase  est  la  première  condition  de  la  formation  de  caillots  dans  les 
anévrysmes,  dans  les  diverticules  des  cavités  cardiaques  (auricules, 
anfractuosités  de  la  paroi,  anévrysmes  partiels)  ;  nous  verrons  bientôt 
qu'elle  parlicipe,  en  même  temps  que  l'altération  de  la  paroi  et  une 
modification  dans  la  constitution  du  sang,  à  la  genèse  des  thromboses 
dites  marastiques. 

La  thrombose  peut  être  le  résultat  d'un  obstacle  direct  au  cours  du 
sang;  il  en  est  ainsi  dans  les  cas  où  un  vaisseau  se  trouve  comprimé 
par  une  tumeur,  un  os  déplacé  ou  un  appareil  :  les  embolies  consti- 
tuées par  le  passage  dans  la  circulation  de  corps  solides  ont  la  même 
action;  elles  peuvent  provenir  du  cœur,  des  veines,  ou  des  artères; 
ce  sont  le  plus  souvent  des  fragments  de  caillots  ou  de  thrombus  dé- 
tachés parle  courant  sanguin,  quelquefois  des  fragments  de  valvules 


(1)  Zahn,  Bulletin  de  la  Suisse  romande,  1881. 
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ulcérées,  ou  des  produits  pathologiques  provenant  de Tinflammaliond 
de  la  paroi,  tels  que  des  plaques 'calcaires  ou  de  la  bouillie  athéro~l 
mateuse;  la  pénétration  dans  les  vaisseaux  de  produits  cancéreux  ou 
tuberculeux,  ou  d'éléments  normaux  tels  que  la  graisse  de  la  moelle 
osseuse  pèut  être  également  la  source  d'embolies;  des  recherches 
récentes  ont  montré  que  ces  embolies  graisseuses,  provoquées 
par  les  lésions  de  la  moelle  des  os,  sont  fréquentes  dans  les  cas  de 
fracture.  Il  n'est  pas  rare  enfin  que  les  bactéries  infectieuses  soient 
transportées,  par  le  mécanisme  de  l'embolie,  de  leurs  foyers  initiaux 
dans  d'autres  organes  où  elles  peuvent  être  le  point  de  départ  d>- 
thromboses  capillaires  et  déterminer  secondairement  des  lésions 
semblables  à  celles  qui  caractérisent  l'affection  initiale  (page  487). 

Les  corps  solides  qui  se  trouvent  ainsi  lancés  dans  la  circulation 
suivent  nécessairement  le  cours  du  sang  et  arrivent  par  conséquent, 
quel  qu'en  soit  le  point  de  départ,  dans  les  artères  de  la  grande  ou 
de  la  petite  circulation,  ou  encore,  s'ils  naissent  des  radicules  de  la 
veine  porte,  dans  la  portion  artérieuse  de  ce  vaisseau.  Les  embolies 
pulmonaires  peuvent  venir  du  cœur  droit  ou  des  veines  de  la  circula- 
tion générale;  les  embolies  qui  se  font  dans  les  artères  des  autres 
organes  tirent  leur  origine  soit  des  veines  pulmonaires,  ce  qui  paraît- 
être  rare,  soit  des  cavités  gaucbes  du  cœur,  soit  des  troncs  artériels: 
elles  s'arrêtent  dans  les  vaisseaux  qui  ne  peuvent  les  laisser  passer,  ou 
au  niveau  d'une  bifurcation;  elles  peuvent  alors  n'interrompre  qu'in- 
complètement le  cours  du  sang  ;  quand  elles  sont  de  très  petit  volume, 
elles  traversent  les  artérioles  sans  s'y  arrêter. 

Des  modifications  encore  indéterminées  dans  la  constitution  du 
sang  paraissent  également  en  favoriser  la  coagulation  dans  l'intérieur 
des  vaisseaux.  C'est  à  elles  que  l'on  rapportait  naguère  presque  exclu- 
sivement la  formation  des  thromboses  chez  les  cachectiques  cancé- 
reux ou  tuberculeux  et  chez  les  convalescents  de  fièvres  graves;  on 
admet  aujourd'hui  que  les  altérations  de  la  paroi  ont  une  part  dans 
leur  production,  à  laquelle  contribuent  également  les  différentes 
causes  qui  ralentissent  la  circulation. 

L'atl'aiblissement  cardiaque,  chez  les  cachectiques,  est  une  des  con- 
ditions qui  concourent  à  amener  les  coagulations  veineuses,  particu- 
lièrement celles  qui  se  forment  au  niveau  des  petits  sacs  valvulaires. 
0.  Weber,  dans  le  même  ordre  d'idées,  attribue  une  influence  prépon- 
dérante à  l'inertie  musculaire  chez  les  sujets  qui  ne  quittent  plus  leur 
lit.  On  sait,  en  effet,  que  la  contraction  des  muscles  est  la  force  qui 
concourt  le  plus  efficacement  à  faire  progresser  le  sang  teineux  dans 
ces  organes;  si  elle  vient  à  manquer,  il  y  a  stase  dans  les  capillaires 
et  tendance  à  la  coagulation;  c'est  pour  cette  raison  que  ces  throni- 
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boses  cachectiques  débutent  souvent  par  les  veines  profondes.  ïl  ne 
faudrait  pas  cependant  les  rattacher  exclusivement  à  cette  cause,  car 
on  les  voit  se  produire  dans  des  vaisseaux  qui  ne  sont  nullement  sou- 
mis à  l'influence  des  contractions  musculaires,  par  exemple  dans  les 
sinus  de  la  dure-mère;  il  faut  se  garder  de  méconnaître  l'importance 
de  l'altération  du  sang. 

L'hydrémie  cachectique  peut  compter  parmi  les  causes  delà  throm- 
bose ;  l'expérimentation  a  montré  en  effet  que  la  coagulabililé  du 
sang'varie  en  raison  inverse  de  sa  densité  (1).  En  élevant  celle-ci  par 
l'addition  de  sulfate  de  soude,  on  rend  impossible  la  coagulation; 
mais  si  l'on  ajoute  ensuite  de  l'eau  en  quantité  suffisante  pour  faire 
tomber  la  densité  au-dessous  du  chiffre  normal,  le  liquide  se  prend 
en  masse  (2).  Un  abaissement  d'un  millième  suffit  pour  que  le  sang 
devienne  couenneux.  rl  ,-  ,;><  >  ••;  InsfnsiiBeéaoèn 

Ces  thromboses  marasliques  se  forment  toujours,  d'après  Lance- 
reaux  (3),  dans  les  parties  du  système  vasculaire  où  le  liquide  sanguin 
a  le  plus  de  tendance  à  la  stase,  c'est-à-dire  à  la  limite  d'action  des 
forces  d'impulsion  cardiaque  et  d'aspiration  thoracique,  et  celle  con- 
dition se  réalise,  pour  les  troncs  veineux  de  moyen  calibre,  vers  la 
racine  des  membres  et,  pour  les  vaisseaux  céphaliques,  à  la  base  du 
crâne.  La  coagulation  commence  d'ordinaire  au  niveau  d'un  éperon 
ou  dans  un  nid  valvulaire. 

Nous  devons  mentionner  une  dernière  cause  indiquée  par  V.  Reck- 
linghausen  (4)  comme  susceptible  de  produire  la  thrombose;  nous  vou- 
lons parler  de  la  pénétration  dans  le  sang  de  substances  ayant  la 
propriété  d'en  provoquer  la  coagulation;  la  transfusion  du  sang  peut 
donner  lieu,  quand  il  a  séjourné  hors  du  vaisseau  ou  lorsqu'il  pro- 
vient d'un  animal  di fièrent,  à  la  formation  de  thromboses  qui  pren- 
nent rapidement  une  extension  assez  considérable  pour  amener  la 
mort;  on  a  cru  d'abord  que  ces  coagulations  étaient  dues  à  l'intro- 
duction dans  la  veine  de  fibrine  coagulée,  mais  Panum  a  démontré 
que  les  mêmes  accidenls  se  produisent  alors  même  que  le  sang  a  été 
défîbriné  avec  le  plus  grand  soin,  s'il  appartient  à  un  animal  diffé- 
rent; ils  se  sont  manifestés  plusieurs  fois  chez  l'homme  à  la  suite 
de  transfusion  de  sang  de  mouton.  Il  se  fait  alors  une  dissolution 
des  globules  rouges  et  l'hémoglobine  passe  dans  les  urines.  Panum  (b) 
a  constaté  en  pareil  cas,  chez  le  chien,  l'existence  dans  les  reins  d'in- 

"(V)  .1.  Konaut,  De  la  phler/maiia  alba  doieiis  {Revue  mensuelle  de  médecine  et  de  chirurgie, 

i  i8fe0)P  ''mi  efilaéum  eab  noiJaB'iinoo  £'  9up  ,19116  na  ,Ji£g-nO  Ju 

(2)  Hewson's  W'orfrs,  1770.  On  the  properties  of  blood.  g^jftfftg  gfjjn  ;j|  ,h  0001103 
[3l  Lancereaux,  Traité  d'anatomie  patholoijique.  Paris,  1875. 

(4)  V.  Rccklinnhauscn,  les.  cit. 

(5)  Panum,  Virchom's  Arehiv,  XXV.  (loiluln^BOD  fij  £  83fl&bfl9l  J;) 
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iarctus  hémorrhagiques.  V.  Kecklinghausen  a  trouvé  les  mômes  lé- 
sions chez  un  jeune  soldat,  atteint  d'ulcère  simple,  auquel  on  avait 
pratiqué  la  transfusion  directe  de  sang  de  mouton  ;  les  artères  rénales 
contenaient,  dans  presque  toutes  leurs  branches,  des  coagulations 
blanchâtres  qui  tantôt  les  oblitéraient,  tantôt  en  tapissaient  les  pa- 
rois; leur  disposition  montrait  qu'elles  avaient  dû  se  former  sur 
place;  il  n'existait  rien  de  semblable  dans  aucun  autre  organe  -  les 
conditions  particulières  dans  lesquelles  se  fait  la  circulation  rénale 
avaient  dû  provoquer  ces  thromboses  artérielles.  Kœhler  (t)  a  cons- 
taté que  l'injection  dans  les  artères  d'un  chien  du  sérum  de  son 
propre  sang  amène  la  formation  de  thromboses  dans  ses  veines.  Peut- 
il  se  développer  chez  l'homme  une  dyscrasie  semblable  à  celle  que  l'on 
provoque  artificiellement  par  la  transfusion  du  sang?  Il  est  impossible 
de  l'affirmer.  Il  est  probable  que  les  actions  mécaniques  nécessaires 
h  l'opération  suffisent  pour  amener  une  altération  des  hématoblastes. 

Le  thrombus  une  fois  formé  tend  à  s'étendre  :  s'il  siège  dans  une 
veine,  il  remonte  souvent  jusqu'au  tronc  dans  lequel  le  vaisseau  se 
déverse;  il  s'y  prolonge,  y  gêne  la  circulation  et  peut  y  provoquer 
une  coagulation  secondaire.  Dans  une  artère,  le  sang  se  coagule  en 
amont  de  l'obstacle  et  le  caillot  peut  ainsi  se  propager  dans  les  colla- 
térales qui  naissent  au-dessus. 

On  a  cru  longtemps  que  le  thrombus  e.àit  formé  simplement  de 
sang  coagulé;  les  recherches  de  Zahn,  dt  Pitres  (2)  et  de  Hayem  (3) 
ont  montré  qu'il  en  est  autrement  et  que  les  hématoblastes  et  les  glo- 
bules blancs  entrent  dans  sa  constitution  pour  une  part  prédominante. 

Lorsque  l'on  pique  une  veine,  il  se  produit  une  hémorrhagie  qui 
s'arrête  rapidement;  on  voit  alors,  à  sa  surface,  une  couche  de  sang 
coagulé,  et  dans  sa  cavité,  au  niveau  du  point  lésé,  une  petite  masse 
blanchâtre,  qui  est  formée  d'hématoblasles  (thrombus  blanc  de  Zahn, 
caillot  lymphatique  de  Jones);  c'est  elle  qui  empêche  l'hémorrhagie 
de  continuer,  car  on  peut  enlever  le  caillot  extérieur  sans  en  provo- 
quer le  retour.  Pitres  a  montré  que  le  thrombus  blanc  ne  renferme 
que  peu  ou  point  de  fibrine  en  établissant,  au  moyen  d'ingénieuses 
expériences,  que  sa  formation  n'est  pas  relardée  par  l'action  de  l'eau 
sucrée,  du  sulfate  de  soude  et  des  autres  substances  propres  à  retar- 
der la  coagulation  de  cette  substance. 

L'intervention  des  hématoblastes  dans  la  formation  des  thrombus 
est  aujourd'hui  admise  par  tous  les  auteurs  qui  ont  étudié  la  ques- 

(1)  Kœhler,  Uebcr  Thrombose,  Transfusion  und  sept.  Infection  und  dcren  Dcziehung  z. 
Fibrin  fer  ment.  Diss.  Dorpat,  1877. 

(2)  Pitres,  Arch.  de  physiologie  normale  et  palh.,  1876. 

3)  G.  Hayem,  Comptes  rendus  de  l'Académie  des  scienc    ,  1883. 
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tkm  depuis  le  travail  de  M.  Hayem;  on  discute  seulement  le  rôle  que 
ce  professeur  leur  a  assigné  dans  la  coagulation  de  la  fibrine.  Ebertb. 
et  Scbimmelbusch  (I)  ont  conclu  d'expériences  pratiquées  dans  les 
meilleures  conditions  sur  les  vaisseaux  mésentériques  d'animaux  a 
sang  cbaud  narcotisés  que  les  thrombus  peuvent  se  produire  suivant 
deux  modes  très  différents,  la  congltdination  et  la  cnaijulalion. 

Aux  bématoblastes  revient  la  part  principale  dans  la  formation 
des  thrombus  blancs  obtenus  par  la  ligaLure  passagère  ou  la  piqûre 
d'une  artère  :  ils  s'accumulent  par  le  fait  d'un  ralentissement  du  cou- 
rant sanguin  et  d'une  métamorphose  visqueuse  qu'ils  subissent;  il 
ne  s'agit  pas  en  pareil  cas  d'une  véritable  coagulation  :  ce  thrombus 
est  une  accumulation  d'hématoblastes  qui  ont  perdu  leur  forme  dis- 
coïde et  sont  devenus  visqueux,  avec  un  petit  nombre  de  globules 
rouges  et  blancs,  sans  lihrine;  il  s'est  fait  une  conglutination  ;  il  en 
est  ainsi  chaque  fois  qu'un  thrombus  se  forme  dans  un  vaisseau 
où  la  circulation  n'est  pas  interrompue;  c'est  un  phénomène  presque 
exclusivement  mécanique.  Il  se  produit  alors  même  que  l'on  a  fait 
perdre  au  sang  la  faculté  de  se  coaguler  en  injectant  des  peplones. 

Les  thrombus  par  coagulation  de  la  fibrine  se  produisent  au  con- 
traire quand  il  y  a  arrêt  du  sang  ;  ils  renferment  une  quantité  plus  ou 
moins  considérable  de  globules  rouges,  d'où  le  nom  de  thrombus 
rouges  sous  lequel  ils  ont  été  décrits  :  la  présence  des  globules  ronges 
est  un  caractère  d'importance  secondaire.  Eberlh  et  Schimmelbusch 
reconnaissent  l'existence  de  thrombus  mixtes,  dans  lesquels  on  trouve 
à  la  fois  des  hématoblastes  (2)  et  de  la  fibrine;  mais  ils  ne  pensent 
pas  que  ces  éléments  figurés  prennent  part  à  la  coagulation;  ils  sont 
à  ce  sujet  en  désaccord  avec  M.  Hayem. 

Klebs  (3)  admet  que  les  thromboses  peuvent  avoir  pour  points  de 
départ,  soit  une  coagulation  fibrineuse,  soit  des  hématoblastes  qu'il  ap- 
pelle plaquettes  sanguines,  soit  des  globules  blancs,  soit  des  globules 
i.ouges,  et  il  en  décrit  ainsi  quatre  variétés,  mais  il  reconnaît  que  le 
plus  souvent  ils  sont  mixtes;  il  les  classe  parmi  les  dégénéralions  albu- 
jnineuses.  j,  ub  lnfleeildflJà"fl3-aHndâ 

AttTIC.LE  H:  —  OA'RACTÈIlES  ET  TRANSFORMATIONS    DES  THROMBUS 

Les  thrombus  ainsi  formés  sont  adhérents  à  la  paroi;  leur  surface 
est  inégale  et  irrégulière  et  leur  coloration  tantôt  brune,  tantôt  gri- 

(t)  Kberth  u.  Schimmelbusch,  E.rperim.  Lntersuch.  iïber  Thrombose  (Fortschr.  d.  tord. 
1885-1886).  *v8l  .lnq-iofl  .eaifl  .Uttnro'VtklfiT^ 

(2)  Hanau,      Entstehung  u.  Zvsvmmenx.  d.  Thromb.  {Fortsofi.  d^iied.,  1886).  1 

(3)  Klebs,  Die  allgem.  pathol.  1889.  >^k'J      »>«isim  v»\^moO  .«is^isH  .0  (;• 
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sàtre.  Ils  sont  stratifiés  ;  on  trouve  dans  les  Ihrombus  par  coagulation 
la  fibrine  disposée  en  couches  concentriques  que  séparent  les  glo- 
bules. On  a  cru,  à  tort,  que  cette  stratification  indiquait  le  dépôt 
des  couches  successives,  car  II.  Bouley  et  Renault  l'ont  observée  dans 
des  caillots  compris  entre  deux  ligatures.  Leur  aspect  varie  suivant 
qu'on  les  examine  à  une  époque  plus  ou  moins  éloignée  de  leur 
formation;  ils  se  modifient  rapidement;  les  globules  blancs  qu'ils 
renferment  deviennent  granuleux,  et  se  dissocient;  les  globules 
rouges  s'altèrent  également  et  se  décolorent. 

La  consistance  des  Ihrombus  est  assez  faible  au  début  et  l'on  con- 
çoit qu'ils  puissent  facilement  se  fragmenter,  être  entraînés  en  tota- 
lité ou  en  partie  par  la  circulation  et  constituer  ainsi  des  embolies. 

Les  thrombus  veineux  présentent  ordinairement  à  leur  extrémité 
centrale  une  disposition  qui  favorise  singulièrement  la  production 
de  cet  accident:  il  n'oblitèrent  plus  complètement  le  vaisseau  et  se 
prolongent  le  long  de  la  paroi;  quand  le  caillot  s'est  développé  dans 
une  veine  collatérale,  il  gagne  en  s'amincissant  le  tronc  principal  ; 
on  conçoit  que  son  extrémité  puisse  être  facilement  entraînée  par  le 
courant  sanguin  ;  le  détachement  du  fr  agment  peut  être  provoqué 
par  une  violence  extérieure  ou  une  contraction  musculaire. 

Assez  souvent,  le  thrombus  subit  dans  sa  partie  centrale  un  véri- 
table ramollissement  ;  on  le  trouve,  quand  on  l'incise,  rempli  d'un 
liquide  puriforme  dans  lequel  on  reconnaît  des  leucocytes  altérés 
au  milreu  d'amas  de  granulations,  et  assez  fréquemment  de  bacté- 
ries; si  le  liquide  est  encore  coloré  par  les  produits  de  transforma- 
tion de  l'hémoglobine,  il  présente  l'aspect  d'une  bouillie  brunâtre  ou 
ocreuse:  l'existence  d'une  infection  septique  favorise  singulièrement 
ce  ramollissement.  D'autres  fois  le  thrombus  se  dessèche  et  s'incruste 
de  sels  calcaires  :  telle  est  l'origine  des  phlébolithes. 

Dans  la  plupart  des  cas,  il  se  fait  dans  le  thrombus  un  travail 
d'organisation  auquel  il  ne  semble  prendre  par  lui-même  aucune 
part.  De  jeunes  cellules  et  des  vaisseaux  se  montrent  d'abord  à  la 
périphérie  du  coagulum,  puis  envahissent  peu  à  peu  sa  partie  cen- 
trale en  s'interposant  entre  ses  éléments  (if.  L'origine  de  ces  élé- 
ments n'est  pas  déterminée;  les  nouveaux  globules  blancs  peuvent 
provenir,  soit  des  vasa-vasorum  de  la  paroi,  soit  des  capillaires  qui 
pénètrent  dans  le  thrombus,  soit  du  sang  avec  lequel  il  se  trouve 
en  contact;  il  ne  semble  pas  que  les  éléments  mêmes  du  coagu- 
lum puissent  s'organiser.  En  même  temps,  la  paroi  vasculaire  s'en- 
flamme et  s'épaissit;  celte  lésion,  que  Cruveilhier  considérait  comme 

(1)  Damaschino,  Mecherches  sur  les  altérations  anatomiqucs  de  la  phlegmatia  ulba  dolcns 
\  Union  médicale  et  Mémoires  de  la  Société  médic.  des  hôpitaux,  1880). 
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initiale,  est  le  plus  souvent,  sinon  toujours,  consécutive  à  la  coagu- 
lation On  a  fait  intervenir  celte  altération  de  la  paroi  dans  1  orga- 
nisation du  thrombus.  Tkiersch  (1)  et  Waldeyer  (2)  ont  constate  que 
1-endothélium  vasculaire  prolifère  et  pénètre  dans  le  thrombus  quel- 
ques heures  après  sa  formation,  et  Baumgarlen  (3)  lui  a  attribué  un 
rôle  prédominant  dans  la  formation  du  tissu  qui  se  développe  dans 
la  lumière  des  vaisseaux.  Senftleben  (4)  a  montré  que  cette  manière 
de  voir  est  erronée  :  ayant  introduit  dans  le  péritoine  de  lapins  des 
vaisseaux  morts,  il  a  vu  que  leur  lumière  était  bientôt  oblitérée  par 
une  néoformation  conjonctive  vascularisée  qui  certainement  n'avait 
pu  se  développer  aux  dépens  de  leur  paroi. 

Au  bout  d'un  laps  de  temps  qui  varie  de  quelques  jours  a  quelques 
semaines,  une  néofovmation  conjonctive  s'est  peu  à  peu  substituée 
au  thrombus  ;  le  vaisseau  est  transformé  en  un  cordon  de  tissu  con- 
jonctif.  Il  peut  être  complètement  oblitéré  et  la  circulation  se  rétablit 
alors  partiellement  par  le  fait  de  la  dilatation  des  vaisseaux  de  la 
paroi.  D'autres  l'ois,  le  tissu  de  nouvelle  formation  se  rétracte,  s'ap- 
plique sur  un  côté  de  la  paroi  et  permet  au  sang  de  circuler.  Dans 
certains  cas  enfin  ,  il  se  creuse  de  lacunes  et  constitue  une  sorte  de  tissu 
caverneux  à  travers  lequel  la  circulation  peut  également  se  faire. 
mhi  au  slBiJnso  9iJi£q  se  enjsb  lidue  audmoid)  A  .Jnsvuoe  seaaA 

ARTICLE  111.  —  ACTION  PATHOGÉNIQUK   DE  LA  THROMBOSE. 

L'action  pathogénique  de  la  thrombose  diffère  suivant  que  la  coa- 
gulalion  siège  dans  les  veines  ou  dans  les  artères. 

Les  désordres  locaux  produits  par  l'oblitération  d'une  winc  de  petit 
calibre  n'ont  aucune  importance,  car  la  circulation  se  rétablit  rapide- 
ment par  l'intermédiaire  des  anastomoses. 

Il  n'en  est  pas  habituellement  de  même  quand  c'est  dans  une  veine 
volumineuse,  et  surtout  dans  la  veine  principale  d'un  membre,  que 
(e  cours  du  sang  est  interrompu  ;  dans  ces  conditions,  on  voit  d'ordi- 
naire se  produire  de  l'œdème;  nous  avons  dit  quel  en  est  le  méca- 
nisme et  quelles  inlluences  doivent  s'ajouter  au  trouble  circulatoire 
pour  en  amener  la  production.  Lorsque  ces  influences  font  défaut, 
l'œdème  n'apparaît  pas  (page  307)  ;  M.  Rendu  a  publié  plusieurs 
observations  de  thromboses  fémorales  sans  hydropisie  (5).  Il  n'en  est 
pas  ainsi  quand  le  caillot  s'est  propagé  du  tronc  principal  à  l'en- 
\  -ogfioo  ub  29mSnr  e.tngmèlà  col  sup  «cq  9ldm92  9a  li  j  iocJnoo  «9 

(1)  Thiersch,  Pitha-BiKroth.,  etc.,  J. 

(2)  Waldeyei;,  Virchçw's Arçh.,  XL.  . .  .  .  ■Jhsja qtÙLla  SKUauft 

(3)  Baumgarten,  Die  Organisation  des  Thrombus  (Yirch.  Archiv.,  LXWIIl). 

(4)  Senfllebcn,  Virch.  Arch.,  LXXV11.  tMt  ttAat&Aosfi  .oniilosomBd  (I ; 

(5)  Rendu,  Bulletins  de  la  Société  des  hôpitaux,  1881. 
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semble  de  ses  ramificalions  ;  le  rétablissement  de  la  circulation  par 
voie  anastomolique  n'étant  plus  possible,  il  se  fait  une  Iranssudation 
de  sérosité,  les  téguments  se  cyanosent  et  la  circulation  collatérale 
ne  s'élablit  pas  rapidement;  quelquefois  il  se  fait  des  hémon-hagies 
capillaires  sous  l'influence  de  la  stase  ;  on  les  observe  surtout  dans 
les  tbromboses  des  sinus  et  dans  celles  de  la  veine  porte  ;  les  veines 
deviennent  douloureuses;  le  tissu  cellulaire  s'enflamme  et  s'indure  à 
leur  périphérie;  celte  périphlébite  peut  devenir  suppurative  si  le 
thrombus'est  de  nature  infectieuse. 

Les  conséquences  de  ces  obstructions  sont  quelquefois  fort  sé- 
rieuses ;  elles  peuvent  être  le  point  de  départ  d'embolies,  c'est  là  une 
cause  relativement  fréquente  de  mort  rapide.  Le  thrombus  a  plus  de 
tendance  à  se  fragmenter  et  à  se  laisser  entraîner  par  le  courant  san- 
guin chez  les  cachectiques  et  chez  les  vieillards  que  chez  les  indi- 
vidus jeunes.  On  voit  cependant  parfois  la  phlegmatia  alba  dolem 
amener  la  mort  de  femmes  en  couches.  De  redoutables  accidents  sont 
surtout  à  craindre  lorsque  l'on  constate  les  signes  d'une  oblitération 
veineuse  chez  un  sujet  atleint  de  cancer  ou  de  tuberculose.  Les 
thromboses  ayant  pour  point  de  départ  une  varice  oblitérée  doivent 
être  également  considérées  comme  des  causes  possibles  d'embolie. 

Les  désordres  locaux  provoqués  par  ces  oblitérations  complètes 
peuvent  présenter  également  un  caractère  grave.  Les  tissus  dont  la 
nutrition  se  trouve  compromise  par  la  réduction  des  échanges  inters- 
titiels et  la  compression  qu'exerce  l'épanchement  sanguin  deviennent 
parfois  le  siège  de  diverses  altérations  de  nature  d'abord  inflamma- 
toire, et  bientôt  gangréneuse. 

Les  thromboses  artérielles  ont  une  action  toute  différente.  Comme 
les  veineuses,  elles  peuvent  se  propager  peu  à  peu  aux  différentes 
branches  d'un  tronc  vasculaire  ;  le  caillot  remontant  en  amont  de 
l'obstacle  jusqu'à  la  première  collatérale,  la  circulation  se  trouve 
gênée  dans  celle-ci  et  peut  également  s'y  interrompre  ;  il  en  résulte 
une  nouvelle  extension  du  caillot,  et  le  même  phénomène  peut  se  re- 
produire plusieurs  fois.  Les  choses  se  sont  certainement  passées  ainsi 
dans  un  fait  de  thrombose  basilaire  que  nous  avons  observé  avec 
notre  maître,  M.  Millard  (1).  L'évolution  de  la  maladie  a  permis  de 
suivre  les  progrès  de  l'extension  du  caillot. 

Lorsque  l'oblitéralion  se  produit  dans  l'artère  principale  d'un 
membre  ou  dans  l'une  de  ses  grosses  branches,  elle  amène  la  gan- 
grène si  la  circulation  ne  peut  se  rétablir  par  voie  anastomolique  ; 
quand  l'oblitération  est  incomplète,  il  y  a  seulement  anémie  locale. 


(1)  Hallopeau,  Note  sur  un  cas  de  thrombose  basilaire  (Archives  de  physiologie,  1878). 
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Lorsque  la  thrombose  se  produit  dans  une  branche  de  plus  petit 
volume,  ses  conséquences  varient  suivant  que  le  vaisseau  émet  ou 
non  des  collatérales  au  delà  de  l'obstacle.  Dans  le  premier  cas,  la 
circulation  se  rétablit  par  voie  auastomotique,  et  la  coagulation  ne 
persiste  que  dans  le  segment  vasculaire  compris  entre  le  point  où  la 
circulation  s'est  arrêtée  et  l'origine  de  la  collatérale  ;  dans  le  second 
cas,  l'artère  est  dite  terminale  (Cohnheim),  et  son  oblitération  a  pour 
êffet  une  nécrose  qui  survient  directement  ou  après  formation  d'un 
infarcLus  hémorrhagique.  Cohnheim  a  pu'observer  ces  phénomènes 
en  suivant  sous  le  microscope  les  troubles  produits  dans  la  circulation 
de  la  langue  de  la  grenouille  par  la  pénétration  dans  ses  artères  de 
fragments  de  cire  qu'il  avait  introduits  daus  l'aorte. 

Le  premier  effet  de  l'oblitération  est  la  stase  du  sang  dans  tous  les 
capillaires  qui  émanent  de  l'artère  intéressée,  et  l'abaissement  de  la 
tension  dans  les  veines  correspondantes  ;  mais  ces  veines  s'anasto- 
mosent avec  des  vaisseaux  dans  lesquels  la  circulation  continue  à  se 
faire  librement  et  où  la  tension  est  normale;  dans  ces  conditions  il 
s'établit,  dans  le  département  vasculaire  correspondant  à  l'artère 
oblitérée,  un  reflux  qui  s'étend  jusqu'à  ce  vaisseau;  bientôt  les  parois 
des  capillaires  laissent  Iranssuder  les  éléments  du  sang  qui  les  dis- 
tend, ils  s'infiltrent  dans  les  interstices  du  tissu,  et  l'infarctus  hémor- 
rhagique est  constitué.  C'est  ordinairement  une  hémotrhagie  par 
diapédèse,  et  non  par  rupture,  comme  on  le  croyait  autrefois. 
Cohnheim  attribue  cette  dilatation  des  capillaires  et  la  facilité  avec 
laquelle  ils  laissent  passer  les  globules  rouges  à  un  trouble  produit 
dans  leur  nutrition  par  le  ralentissement  de  la  circulation;  peut-être 
faut-il  invoquer  également  un  désordre  clans  l'innervation  des  vaso- 
moteurs  qui  accompagnent  l'artère  oblitérée.  Jaschkowitz  et  Boche- 
fontaine  ont  reconnu  que  la  section  des  nerfs  spléniques  produit,  en 
même  temps  qu'une  dilatation  vasculaire,  la  formation  de  petits 
infarctus.  Les  phénomènes  de  congestion  que  l'on  observe  à  la  suite 
des  ligatures  d'artères  (celles  des  reins  principalement)  ne  peuvent 
s'expliquer  que  par  un  trouble  dans  l'innervation  vaso-motrice  ;  on 
peut  se  rendre  compte,  en  partie,  par  un  mécanisme  analogue,  de  la 
congestion  consécutive  à  une  embolie  (1). 

(I)  D'après  Litton  (Litten,  Unicrsuchunt/cn  i'tber  den  hxmorrhagischen  Infarctus.  Berlin 
1879),  il  n'est  pas  nécessaire  d'admettre  une  altération  des  parois  capillaires  pour  expliquer 
la  diapédèse  ;  la  stase  suflit  à  la  produire. 

V.  Recklinghaùsen  (loc.  cil.)  fait  jouer  un  rôle  prédominant  dans  le  dév.eloapenienl  Je 
l'infarctus  hémorrhagique  à  une  thrombose  hyaline  qui  se  produirait  dans  les  capillaires 
irrigués  par  l'artère  oblitérée;  cette  thrombose  mettrait  obstacle  à  l'afflux  du  s;ing  en  cir- 
culation dans  les  parties  contigues,  d'où  la  stase  et  l'hémorrhagie.  Celte  interprétation  n'est 
pas  soulcuable,  car  l'on  a  constaté  que  souvent  cette  thrombuse  hyaline  n'existe  p  is  dans 
les  infarctus  récemment  développés  (Zicglcr,  loc.  cit.). 

Halloi'eau,  3e  édition.  2.'j 
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L'infarctus  se  présente  généralement  sous  la  forme  d'un  cône  dont 
le  sommet  correspond  à  l'artère  oblitérée  et  dont  la  base  est  tournée 
vers  la  périphérie  de  l'organe,  où  elle  forme  souvent, une  saillie  net- 
tement appréciable.  Au  bout  de  peu  de  temps,  les  éléments,  com- 
primés par  l'épanchement  sanguin  et  privés  des  matériaux  que  doit 
leur  apporter  la  circulation,  s'atrophient  et  se  dissocient  d'autant  plus 
rapidement  que  leur  structure  est  plus  délicate  ;  c'est  ainsi  que,  dans 
les  infarctus  encéphaliques  les  plus  récents,  on  trouve  les  cellules  et 
les  tubes  nerveux  en  voie  de  dégénération  :  c'est  la  mort  physiologi- 
que, la  nécrobiose.  Le  sang  extravasé  subit  les  métamorphoses  régres- 
sives que  nous  avons  indiquées  précédemment  ;  ses  globules  se 
dissocient.  Cependant  un  travail  de  phlegmasie  lente  se  fait  concur- 
remment dans  l'infarctus  ;  on  voit  s'y  développer  des  vaisseaux  et 
du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation;  il  se  décolore  peu  à  peu 
et  prend  une  teinte  jaunâtre  ou  grisâtre  ;  sa  consistance  augmente  ; 
il  se  rétracte  graduellement  et,  au  lieu  d'une  saillie,  forme  une  dé- 
pression à  la  surface  de  l'organe.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  le  travail 
phlegmasique  s'étendre  aux  parties  voisines  et,  particulièrement,  à  la 
plèvre  dans  l'infarctus  pulmonaire ,  au  péritoine  dans  l'infarctus 
sphénique.  Dans  certains  cas,  la  lésion  produite  par  l'embolie  est  pu- 
rement mécanique  ;  c'est  quand  la  présence  de  valvules  dans  les 
veines  qui  s'anastomosent  avec  celles  du  territoire  privé  du  sang  arté- 
riel empêche  la  formation  du  courant  rétrograde. 

Les  organes  dans  lesquels  la  présence  d'artères  terminales  favorise 
la  formation  de  l'infarctus  sont  surtout  le  rein,  la  rate,  l'encéphale, 
l'intestin,  la  rétine  et  le  poumon;  encore  faut-il  admettre  le  plus  sou- 
vent, pour  ce  dernier,  l'intervention  d'un  second  élément  pathogéni- 
que,  la  stase  veineuse,  car  les  capillaires  y  sont  reliés  par  des  anasto- 
moses assez  nombreuses  et  assez  larges  pour  que,  si  cette  condition 
n'existe  pas,  la  circulation  puisse  se  rétablir  dans  le  territoire  de  l'ar- 
tère obstruée  ;  les  terminaisons  de  la  veine  porte  dans  le  foie  peuvent 
être  assimilées  à  des  artères  terminales  et  leur  oblitération  donne  lieu 
à  des  infarctus  dont  la  circulation  de  l'artère  hépatique  gêne  cepen- 
dant la  formation. 

Dans  les  autres  organes,  l'oblitération  des  artères,  quand  elle  n'a- 
mène pas  la  gangrène  de  tout  un  membre  ou  d'une  partie  d'un 
membre  en  y  interrompant  la  circulai  ion,  n'entraîne  pas  généralement 
de  conséquences  fâcheuses,  car,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  la  circu- 
lation se  fait  suffisamment  par  les  anastomoses  ;  on  n'y  observe  que 
des  embolies  capillaires  dont  le  seul  effet  appréciable  est  une  petite 
hémorrhagie,  si  ce  n'est  dans  les  cas  où  elles  sont  douées  de  propriétés 
septiques  et  dans  ceux  où  elles  sonl  assez  multipliées  pour  gêner  les 
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fonctions  de  l'organe,  comme  il  arrive  pour  l'embolie  graisseuse. 

Nous  avons  supposé  jusqu'ici  que  l'action  des  embolies  était  pure- 
ment mécanique,  comme  celle  des  boulettes  de  cire  que  l'on  fait  cir- 
culer avec  le  sang  dans  un  but  expérimental. 

Mais  il  est  loin  d'en  être  toujours  ainsi  :  souvent  l'embolie  est  douée 
de  propriétés  spécifiques  qu'elle  communique  au  thrombus,  et  la 
marche  des  phénomènes  change  alors  du  tout  au  tout.  En  général, 
l'infarctus  subit  des  modifications  en  rapport  avec  la  nature  de  l'em- 
bolie qui  lui  a  donné  naissance.  Celle-ci  provient-elle  d'un  foyer  de 
suppuration?  Le  foyer  se  termine  par  un  abcès.  Le  point  de  départ 
des  accidents  est-il  une  gangrène  ?  L'in- 
farctus subira  la  transformation  gangre- 
neuse. 

Il  semble  d'ailleurs  que  ces  lésions 
spécifiques  puissent  modifier  l'évolution 
de  l'infarctus  alors  même  que  celui-ci 
est  d'origine  mécanique  ;  on  peut  dire, 
croyons-nous,  que  toute  lésion,  même 
accidentelle,  qui  survient  chez  un  sujet 
atteint  d'une  maladie  sepHque  généralisée, 
tend  elle-même  à  devenir  septique  par  le 
fait  de  l'infection  qu'a  subie  V organisme. 

On  a  expliqué  par  ces  embolies  sepli- 
ques  la  formation  des  abcès  mélastati- 
ques  dans  l'infection  purulente.  Elles 
seraient  dues  à  la  désagrégation  des 
caillots  contenus  dans  les  veines  du  foyer,  et  à  la  pénétration  dans 
le  sang  de  leurs  fragments. 

On  objecte  à  cette  théorie  la  présence  d'abcès  métaslatiques  en 
divers  organes  alors  qu'il  n'y  en  a  pas  dans  le  poumon  ;  comment  les 
corpuscules  septiques  pourraient-ils  passer  des  veines  du  foyer  dans 
la  grande  circulation  sans  s'arrêter  dans  le  poumon?  C'est,  a-t-on 
répondu,  grâce  aux  dimensions  plus  considérables  de  ses  capillaires. 
On  conçoit,  sans  invoquer  le  mécanisme  de  la  thrombose,  que  les  cor- 
puscules infectieux  puissent,  après  avoir  traversé  le  poumon,  de- 
venir, dans  les  différents  organes  où  la  circulation  les  transporte,  le 
point  de  départ  d'une  irritation  phlegmasipare  et  consécutivement 
d'un  abcès. 

Les  embolies  graisseuses  (fig.  133),  qui  occupent  surtout  les  pou- 
mons, mais  peuvent  également  se  produire  dans  l'encéphale,  le  cœur 
et  les  reins,  tuent  parfois,  lorsqu'elles  s'arrêtent  en  grand  nombre 
dans  les  capillaires  du  poumon  (fig.  134),  par  asphyxie  ou  par  anémie 


Fig.  133.  —  Gouttes  de  graisse  dans 
des  capillaires  sanguins.  Grossis- 
sement :  400  (Péris). 
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cérébrale;  elles  donnent  lieu  à  la  formation  de  petits  infarctus  bémor- 
rhagiques;  l'injection  d'huile  dans  les  veines  produit  ces  accidents 
que  l'on  observe  également  dans  les  fractures  et  les  plaies  des  os  (1). 
On  a  attribué,  à  tort  croyons-nous,  aux  embolies  graisseuses  les  acci- 
dents rapportés  au  choc  traumatique.  Ces  embolies  peuvent  passer 
inaperçues;  c'est  exceptionnellement  qu'elles  donnent  lieu  à  des 
thromboses  ;  elles  coïncident  cependant  assez  souvent  avec  des  ec- 
chymoses sous-pleurales. 
Dans  la  leucémie,  les  ainas  que  forment  les  globules  blancs  agglu- 


Fisr  134  -  Embolie  graisseuse  dans  les  poumons  huit  jours  après  une  fracture  de  jambe  : 
les  capillaires  de  l'alvéole  situé  en  bas  de  la  figure  sont  remplis  de  sang,  ceux  de  l'al- 
véole situé  en  haut  et  l'artère  qui  s'y  distribue  sont  remplis  de  graisse.  Grossissement  : 
250  (Péris). 

mérés  représentent  de  véritables  embolies  qui  peuvent  obstruer  les 
vaisseaux  et  donner  lieu  à  des  infarctus  hémorrhagiques. 

Les  bulles  d'air  qui  pénètrent  parfois  dans  le  sang,  lorsqu'on  ouvre 
les  veines  de  la  région  cervicale,  constituent  aussi  des  embolies  qui 
tuent  rapidement,  soit  en  obstruant  les  artères  pulmonaires,  soit  en 
produisant  la  distension  du  cœur  droit.  L'air  qui  se  dégage  dans  les 
vaisseaux,  qui  cessent  brusquement  d'être  soumis  à  l'action  d  une 
forte  pression,  joue  de  même  le  rôle  d'embolie  et  peut  occasionner 

m  néjeriuc,  expérimentales  et0^wmtf*nàolia  uraisscuse  dans  Us 

altérations  osseuses  (Mémoires  de  la  Soe.  de  biologie,  18,0). 
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ainsi,  soil  la  mort  subite  par  syncope  ou  anémie  bulbaire,  soit  une 
paraplégie  par  infarctus  médullaire,  soit  des  ecchymoses  par  trouble 
de  la  circulation  cutanée  (Voyez  page  69). 

On  voit,  par  ces  exemples,  combien  le  rôle  de  l'embolie  en  patho- 
logie est  considérable  et  quel  service  a  rendu  Virchow  en  le  mettant 
en  relief;  il  le  devient  encore  davantage,  si  l'on  rapporte  a  ce  pro- 
cessus la  migration  dans  l'organisme  des  éléments  des  tumeurs 
(fig.  135),  ainsi  que  celle  des  parasites,  des  microbes  et  des  autres 
agents  infectieux  organisés,  car  on  est  alors  amené  à  le  faire  inter- 
venir pour  expliquer  la  généralisation  des  tumeurs,  les  métastases 


Fig  l3li  _  Embolies  carcinomateuses  dans  les  capillaires  de  la  choroïde;  les  vaisseaux  sont 
dilatés  et  renferment  en  même  temps  des  globules  rouges  (b)  et  des  cellules  épitbelialcs 
à  gros  noyaux  ;  c,  noyaux  des  capillaires.  Grossissement  :  320  (Péris). 

pyémiques,  l'explosion  des  accidents  secondaires  après  l'apparition 
du  chancre  induré,  le  développement  des  nodosités  secondaires  après 
l'inoculation  des  tubercules  ou  des  produits  de  la  morve,  l'éruption 
générale  qui  succède  dans  l'inoculation  variolique  à  l'éruption  locale, 
enfin,  toutes  les  modalités  de  l'infection  généralisée,  en  faisant  ex- 
ception pour  les  cas  d'ailleurs  fréquents  où  l'agent  qui  la  produit  peut 
être  considéré  comme  soluble  (page  186).  Si  ce  point  de  vue  est  exact, 
il  serait  important  de  connaître  les  conditions  qui  favorisent  le  pas- 
sage dans  le  sang  des  particules  infectieuses,  et  de  plus  celles  qui  in- 
fluent sur  leur  trajet  à  travers  les  lymphatiques  et  les  interstices  dos 
tissus  et  en  déterminent  la  localisation.  En  cberchant  dans  cetle  di- 
rection, on  arriverait  sans  doute  à  trouver  que,  dans  certains  tissus,  la 
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pénétration  des  particules  dans  les  vaisseaux  se  fait  plus  facilement,  et 
avec  elle  la  généralisation  de  la  maladie.  C'est  vraisemblablement  pour 
celte  raison  que  la  diphthérie  nasale  se  complique  plus  souvent  que  la 
dipbtliérie  pharyngée  de  phénomènes  infectieux,  que  les  abcès  des  os 
donnent  lieu  plus  souvent  que  les  autres  à  l'infection  purulente,  que 
les  morsures  rabiques  sont  plus  souvent  suivies  d'accidents  quand 
elles  siègent  à  la  face  et,  par  contre,  que  les  tubercules  de  la  peau  ont 
tendance  à  s'y  localiser. 

Dans  la  généralisation  des  infections  caractérisées  par  la  formation 
de  néoplasies  nodulaires  (la  tuberculose,  la  syphilis,  la  morve),  il  faut 
tenir  compte  de  la  propagation  directe  et  continue  par  les  parois  lym- 
phatiques; mais  la  propagation  à  distance  suppose  nécessairement  le 
transport  de  particules  infectieuses;  les  conditions  mécaniques  dans 
lesquelles  il  se  produit  pourraient  peut-être  contribuer  à  expliquer  les 
localisations  secondaires,  et  montrer  par  exemple  pourquoi  la  tuber- 
culose pulmonaire  complique  presque  toujours  celles  des  autres  or- 
ganes. Il  en  est  de  même  pour  les  néoplasies  cartilagineuses,  cancé- 
reuses et  sarcomateuses  dont  les  éléments  ont  la  propriété  de  se 
multiplier  dans  les  tissus  où  ils  sont  transportés,  comme  le  feraient 
des  entozoaires.  L'embolie  intervient  enfin,  comme  nous  l'avons  dit, 
dans  les  migrations  parasitaires. 

DEUXIÈME  SECTION 

PROCESSUS    CARACTÉRISÉS   PAR   DES  TROUBLES 
DE    LA  NUTRITION 


PREMIÈRE  CLASSE.  —  TROUBLES  PASSIFS 

CHAPITRE  PREMIER 

MORTIFICATION 
ARTICLE  Ier.  —  CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES. 

La  mortification  est  un  phénomène  physiologique;  constamment 
des  éléments  se  détruisent  en  même  temps  que  d'autres  se  dévelop- 
pent ;  il  en  est  certainement  ainsi  des  cellules  épidermiques  et  épi- 
théliales  qui  s'éliminent  par  exfoliation  à  la  surface  des  téguments  ; 
il  en  est  de  même  des  globules  rouges,  et  peut-être,  bien  qu'on  ne 
puisse  l'affirmer,  de  tous  les  éléments  de  nos  tissus  ;  à  l'étal  patbo- 
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lomaue  on  observe  également  des  mortifications  élémentaires  ;  elles 
Spa  nent  tous  le°s  processus  destructifs  parmi  lesquels  il Mtat 
Tnger  les  inflammations,  les  atrophies,  les  dégénérescences  et  beau- 
coup de  néoplasies,  et  doivent  être  décrites  avec  eux. 

Nous  avons  étudié  déjà  avec  l'infarctus,  sous  le  nom  de 
un  de  ces  modes  de  mortification.  Nous  savons  que,  dans  les  paires 
où  elle  se  produit,  les  éléments,  troublés  dans  eur  nutnU ^pp» 
de  métamorphoses  régressives  et  hors  d'état  de  rémpto  leurs  ^ 
tiens  aussi  bien  que  de  se  régénérer,  peuvent  être  considé  és  — 
morts  pour  l'organisme  ;  la  mortification  n'y  est  cependant V* m .cm i 
plète •  il  continue  à  s'y  produire  des  échanges  nutritifs;  des  cellules 
conjonctives  y  pénètrent  et  souvent  s'y  multiplient:  des  vaisseaux  de 
nouvelle  formation  s'y  développent  :  frappée  de  déchéance  par  la  perte 
des  fonctions  qui  lui  sont  propres,  la  partie  atteinte  continue  a  vivre 
de  la  vie  végétative  ;  ses  éléments  nobles  sont  repris  par  la  circula- 
tion; elle  s'atrophie,  mais  elle  ne  se  sépare  pas  de  l'organisme. 
Nous  n'avons  pas  à  revenir  sur  ces  faits. 

La  mortification  nécessite  une  description  particulière  quand  la 
partie  atteinte  se  détruit  en  masse.  Elle  prend  le  nom  de  gangrène 
ou  de  sphaeèle  quand  elle  s'accompagne  de  la  fermentation  spec.ale 
qu'impliquent  ces  dénominations.  Les  parties  mortifiées  sont  souvent 
désignées  sous  la  dénomination  Xeschares.  Nous  proposons  d  appe  er 
esoMripÙtion  aseptique  la  mortification  produite  rapidement  par  les 
àgetits  physiques  et  chimiques,  pour  la  distinguer  de  la  gangrené 
dont  elle  diffère  notablement  ;  le  nom  de  nécrose  est  réservé  a  la  mor- 
fication  des  os  et  à  l'altération  que  Cohnheim  (1)  et  Weigert  (2)  ont 
décrite  sous  le  nom  de  nécrose  de  coagulation. 

ARTICLE  II.  —  CAUSES  ET  PATHOGÉNIE. 

La  vie  d'une  partie  de  l'organisme,  considérée  isolément,  a  pour 
conditions,  d'une  part  la  persistance  de  l'activité  propre  de  ses  élé- 
ments cellulaires,  première  cause  des  échanges  nutritifs,  d'autre  part 
leur  irrigation  permanente  par  un  sang  suffisamment  riche  en  maté- 
riaux assimilables.  11  résulte  de  là  que  la  mortification  peut  recon- 
naître pour  causes  un  trouble  dans  la  constitution  des  éléments  anato- 
miques  un  trouble  dans  la  circulation  et  une  altération  du  sang. 

Nous  allons  voir  ces  conditions  se  réaliser  isolément  ou  simultané- 
ment dans  les  différentes  circonstances  étiologiques  que  nous  passe- 
rons en  revue. 

(I)  Cohnheim,  Ally.  Path. 

Ci)  Weigert,  Virch.  Arch.,  79  Bd. 
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Mil. 


§  1.  ~  Mortifications  de  cause  traumatiqu< 


,Lcs  contusions  violentes,  l'action  de  la  chaleur  et  du  froid  portés 
a  un  degré  excessif,  celle  de  Vélectrieité  et  des  caustiques,  produisant 
la  mortification  en  détruisant  directement  les  éléments  des  tissus  et 
aussi  en  altérant  les  vaisseaux  et  en  déterminant  la  coagulation  du 
sang  qu'ils  renferment  en  môme  temps  que  celle  des  liquider,  in- 
^i-'feîSrr.ol];)  1  à  Juoivo'i  fojp  )Tfiq  ûl  ànaoiJaaœ  é\  iJb  -  iovu  ?uo/j 

La  co^msîw,, peut  de  même  suffire  à  produire  l'escharificalion  • 
elle  agit  à  la  fois  en  gênant  directement  la  nutrition  des  étéraedls  i ■( 
en  y  entravant  la  circulation  ;  c'est  ainsi  que  l'application  d'un  appa- 
reil trop  serré  en  est  souvent  la  cause;  mais  le  plus  ordinairemmi 
elle  n'a  cette  grave  conséquence  que  chez  les  sujets  qu'une  firnr,  mê 
maladie  générale  ou  un  trouble  de  l'innervation  ont  rendus  plus  vulné- 
rables en  abaissant  la  tension  vasculaire  et  en  altérant  la  composi- 
tion du  sang  ou  les  tissus;  c'est  ainsi  que  le  séjour  au  lit,  innflVnsif 
chez  un  sujet  sain,  amène  souvent  la  formation  d'eschares  dans  tés 
régions  sur  lesquelles  porte  le  poids  du  corps  chez  ceux  dont  la  nu- 
trition est  compromise  par  une  maladie  générale  ou  une  maladie  du 
système  nerveux.  Dans  ce  dernier  cas,  la  gangrène  affecte  d'ordi- 
naire les  parties  paralysées,  et  l'on  peut  admettre  théoriquement  que 
sa  production  est  favorisée,  soit  parle  désordre  de  l'innervation  vaso- 
motrice,  soit  par  la  cessation  ou  la  perversion  de  l'influence  que  le 
système  nerveux  exerce  normalement,  suivant  un  mécanisme  encore 
indéterminé,  sur  la  nutrition  des  tissus  (Vulpiau). 

Certaines  lésions  nerveuses  et  certaines  violences  semblent  agir  en 
frappant  pour  ainsi  dire  de  stupeur  les  éléments  cellulaires,  en  para- 
lysant leur  activité  et  en  les  privant  momentanément  de  leurs  pro- 
priétés vitales.  On  a  invoqué  cette  cause  pour  expliquer  la  rapidilé 
avec  laquelle  la  gangrène  survient  parfois  dans  les  grands  trauma- 
tismes. 


§  2.  —  Mortifications  par  trouble  de  la  circulation. 

La  vie  cesse  nécessairement  dans  les  parties  où  les  échanges  nutri- 
tifs ne  peuvent  plus  se  produire.  Il  faut  citer  en  première  ligne, 
parmi  les  causes  qui  agissent  suivant  ce  mécanisme,  les  oblitérations 
artérielles:  chaque  fois  que  le  rétablissement  de  la  circulation  ne  peul 
se  faire  dans  une  mesure  suffisante  par  la  voie  des  anastomoses,  la 
partie  se  mortifie  et  il  se  produit,  soit  une  nécrobiose,  soit  une  gan- 
grène si  le  foyer  peut  subir  l'influence  de  l'air  atmosphérique.  Toutes 
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les  causes  de  thrombose  artérielle,  V embolie,  l'inflammation  chronique, 
la  compression,  peuvent  amener  ainsi  la  mortification  des  tissus.  La  gan- 
grène qui  survient  sans  cause  apparente  chez  les  vieillards,  et  que  l  on 
décrit  sous  les  noms  de  gangrène  sénile,  gangrène  spontanée,  gangrené 
sèeke  est  liée  ordinairement  à  une  oblitération  par  thrombose  de 
l'artère  rétrécie  par  l'athérome.  L'obstacle  à  la  circulation  veineuse 
peut,  quand  il  est  complet,  avoir  le  même  résultat,  mais  le  cas  est 

beaucoup  plus  rare. 

Nous  avons  déjà  mentionné  la  part  qui  revient  à  l'effacement  des 
capillaires  dans  la  production  de  la  gangrène  par  compression  ;  cette 
môme  cause  agit  avec  plus  de  puissance  quand  les  parties  sont  sou- 
mises à  une  constriction  énergique,  comme  il  arrive  dans  l'étrangle- 
ment intestinal;  l'action  mécanique  de  l'anneau  constricteur  sur  les  élé- 
ments doit  contribuer  dans  ce  cas  à  produire  la  mortification  des  tissus. 

L'inflammation  peut  aboutira  la  gangrène,  sans  doute  en  amenant 
la  stase  du  sang  dans  les  capillaires  et  les  veinules  chez  des  sujets 
prédisposés  par  une  maladie  générale,  et  en  offrant  un  terrain  favo- 
rable au  développement  de  l'agent  infectieux  qui  parait  intervenir 
constamment  clans  la  production  de  cet  état  morbide;  ce  sont  sur- 
tout les  inflammations  de  nature  septique,  telles  que  l'érysipèle,  le 
phlegmon  diffus  et  l'anthrax,  qui  présentent  celte  complication. 


§  3.  —  Mortifications  par  trouble  de  l'innervation. 

Les  troubles  de  Vinnervation  paraissent  le  plus  souvent  produire  la 
gangrène  par  l'intermédiaire  du  système  vasculaire.  L'excitation  des 
vaso-constricteurs,  quand  elle  est  intense  et  persistante,  peut  ame- 
ner l'effacement  complet  de  la  lumière  des  artérioles  et  empêcher 
ainsi  l'afflux  du  sang  dans  une  partie.  L'importance  de  cette  cause 
a  été  mise  en  lumière  par  Maurice  Raynaud  (1)  dans  son  beau  travail 
sur  la  gangrène  symétrique  des  extrémités,  affection  qui  survient 
surtout  chez  des  névropathes  et  dont  le  développement  est  précédé 
par  l'algidité  et  la  cyanose  (asphyxie  locale)  que  produit  le  télanisme 
des  artérioles. 

Mais  il  n'est  pas  certain  qu'il  en  soit  toujours  ainsi  et  il  est  pos- 
sible qu'ils  exercent  dans  certains  cas  une  influence  directe  sur  la 
nutrition  des  tissus  ;  Zambaco  s'est  efforcé,  dès  1859,  d'établir  que  le 
système  nerveux  cessant  d'influencer  normalement  les  différents  élé- 
ments de  l'organisme  en  produit  la  gangrène  sans  qu'il  y  ait  de  lésion 
vasculaire  (2). 

(1)  M.  Rftynaud,  De  la  gangrène  symétrique  des  extrémités.  Thèse  de  Paris,  1802. 

(2)  Zambaco,  Do  la  gangrène  spontanée  produite  par  perturbation  nerveuse.  Paris,  1857. 
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Il  n'est  pas  rare  de  voir  survenir  des  gangrènes  précoces  el  à  mar- 
che rapide  dans  les  affections  du  système  nerveux  central.  Elles  sont 
fréquentes  dans  les  myélites  aiguës.  MM.  Viguès  (1)  et  Joffroy  les 
ont  observées  dans  des  cas  de  lésions  unilatérales  de  la  moelle;  elles 
siégeaient,  comme  l'anesthésie,  du  côté  opposé  à  la  moitié  intéressée. 
Gharcot  (2)  a  insisté  sur  le  développement  rapide  d'eschares  du  côté 
paralysé  dans  les  cas  d'hémorrhagie  et  de  ramollissement  du  cer- 
veau. MM.  Pitres  et  Vaillard  (3)  ont  montré  récemment  que  certaines 
.gangrènes,  dites  spontanées,  ne  peuvent  s'expliquer  par  l'interven- 
tion d'aucune  des  causes  habituelles  de  gangrène  et  que,  dans  les  cas 
de  ce  genre,  on  peut  trouver  au-dessus  des  parties  mortifiées,  et  dans 
une  étendue  relativement  considérable,  des  altérations  profondes  des 
nerfs  périphériques  ayant  les  caractères  histologiques  des  névrites  pa- 
renchymateuses.  On  a  vu  plusieurs  fois  le  zona  se  compliquer  de  gan- 
grène siégeant  au  niveau  de  ses  éléments  éruptifs. 

Ces  faits  montrent  que  les  troubles  de  l'innervation  modifient  direc- 
tement la  nutrition  des  parties  et  favorisent  ainsi  la  production  de  la 
gangrène. 

§  4.  —  Mortifications  dans  les  maladies  générales. 

Nous  avons  déjà  mentionné  la  fréquence  de  ces  altérations  dans  la 
convalescence  des  fièvres  et  des  maladies  adynamiques.  Parmi  les 
affections  générales  qui  en  amènent  le  plus  souvent  le  développe- 
ment, il  faut  encore  citer  en  première  ligne  le  diabète.  On  ne  doit  pas 
invoquer  ici  la  cachexie,  car  on  voit  la  lésion  se  développer  chez  des 
diabétiques  qui  ont  toutes  les  apparences  de  la  santé  ;  ce  serait  à  tort 
également  qu'on  la  considérerait  comme  une  conséquence  directe  de 
la  glycémie,  car  elle  peut  survenir  chez  des  diabétiques  qui  n'ont  plus 
de  sucre  dans  l'urine;  sans  doute  les  modifications  que  présente,  chez 
ces  malades,  la  constitution  chimique  des  tissus  favorisent  le  déve- 
loppement de  l'agent  infectieux  qui,  selon  toute  apparence,  prend  part 
à  la  production  de  la  gangrène. 

Les  gangrènes  cachectiques  surviennent  le  plus  souvent  à  l'occa- 
sion d'un  léger  traumatisme,  tel  qu'une  compression,  ou  d'une  affec- 
tion cutanée  accidentelle  qui  n'offre  par  elle-même  aucune  gravité  el 
ne  semble  agir  qu'en  ouvrant  une  porte  à  l'infection.  Le  ralentisse- 
ment de  la  nutrition,  l'insuffisance  de  la  circulation,  les  troubles  que 

(1)  Viguès,  Journal  de  physiologie,  1863. 

(2)  Charcot,  Archives  de  physiologie,  1868. 

(3)  Pitres  et  Vaillard,  Contribution  à  l'étude  des  gangrènes  massives  (Arch.  d><  physiol., 
1885). 
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la  maladie  provoque  dans  la  constitution  des  éléments,  expliquent 
suffisamment  le  développement  de  l'ahération. 

La  pénétration  dans  le  sang  de  certains  poisons  et  de  certains  virus 
peut  être  une  cause  de  gangrène;  nous  citerons  parmi  eux  1  ergot  de 
seMe  le  charbon,  le  venin  des  serpents,  le  miasme-contage  de  la 
pes°te,  et,  d'après  Reimer  (1),  le  chloral  donné  longtemps  a  de  fortes 
doses  On  n'en  connaît  qu'imparfaitement  le  mode  d'action.  Dans 
l'ergotisme,  les  expériences  de  Holmes  (2)  et  de  Wernich  (3)  indiquent 
qu'il  ne  s'agit  pas,  comme  on  le  croyait,  d'un  tétanisme  des  arté- 
rioles  caria  tension  vasculaire  y  est  amoindrie  au  lieu  de  s'y  trouver 
augmentée  comme  elle  devait  l'être  dans  cette  hypothèse.  Dans  le 
charbon  on  peut  invoquer  l'obstruction  des  capillaires  par  les  mi- 
crobes ou  une  action  sur  les  vaisseaux  et  les  éléments  d'une  substance 
chimique  que  sécréteraient  ces  parasites. 

5.  —  Gangrènes  secondaires. 

La  présence  dans  une  partie  du  corps  d'un  foyer  gangréneux  pro- 
voque souvent  la  production  de  foyers  semblables  en  d'autres  points 
de  l'organisme.  Le  plus  ordinairement,  c'est  dans  le  poumon  qu'ils 
apparaissent,  et  l'on  peut  alors  invoquer  le  mécanisme  de  l'embolie 
pour  en  expliquer  la  formation;  d'autres  fois  c'est  une  phlegmasie 
développée  sous  une  autre  influence  qui  se  termine  par  gangrené  (4). 

Comme  nous  l'avons  indiqué  (5),  diverses  raisons  conduisent  à  pen- 
ser que  l'intervention  d'un  agent  venu  du  dehors  est  nécessaire  à  la 
production  de  la  gangrène;  en  effet,  elle  affecte  de  préférence  les 
parties  qui  se  trouvent  en  rapport  direct  ou  indireci  avec  l'air  exté- 
rieur, c'est-à-dire  le  tégument  externe,  le  tube  digestif  et  l'appareil 
respiratoire;  elle  ne  se  développe  dans  les  centres  nerveux  que  si  une 
ulcération  profonde  ou  une  plaie  a  ouvert  l'enveloppe  ostéo-fibreuse; 
on  ne  l'observe  guère  dans  le  foie,  les  reins,  la  rate,  non  plus  que 
dans  les  os;  elle  est  ordinairement  envahissante  et  on  peut  en  arrêter 
les  progrès  par  l'action  des  antiseptiques  et  du  fer  rouge  ;  nous  avons 

(1)  Reimer,  Allijem.  Zeilsch.  f.  Psychiatrie,  XXVIII. 

(2)  Holmes,  Archives  de  physiologie  norm.  etpath.,  1870. 

(3)  "Wernich.  Virchoio's  A?-chiv.,  LVI. 

(4  Nous  en  avons  observé  en  1880  à  l'hôpital  Tenon  un  remarquable  exemple  :  1  apphea- 
tion  trop  prolongée  du  courant  galvanique  chez  un  jeune  homme  attemt  de  paralys.c  satur- 
nine avait  déterminé  la  formation  d'une  eschare  à  la  partie  supérieure  de  la  jambe  gauche; 
quelque  temps  après,  nous  vîmes  se  développer  un  phlegmon  dans  la  part.e  syn.étr.que  de 
l'autre  membre,  et  bientôt  ce  phlegmon  se  compliqua  de  gangrène  ;  nous  avons  adm.s  que 
la  lésion  initiale  avait  provoqué  par  action  réflexe  une  phlegmasie  secondaire,  et  que  celle- 
ci  s'était  compliquée  de  gangrène  par  le  fait  de  la  présence  dans  l'organisme  d'un  prem.er 
foyer  gangréneux  (l'observation  a  été  communiquée  à  la  Société  de  biologie,  en  1880). 
(5)  Page  223, 
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vu  (Milin  que  les  foyers  gangreneux  renfermât  consomment  gJ 
quantité  prodigieuse  de  micro-organismes  dont  Ja  présence  constitue, 
d'après  Lancereaux,  la  caractéristique  de  l'altération.  Si  les  esçharJ 
produites  par  les  agents  physiques  et  chimiques  en  dill'èrent,  c'est 
sans  doute  parce  que  ces  éléments  n'y  trouvent  pas  un  milieu  favori 
ble  à  leur  développement. 

ARTICLE  III.      *•  ANATOMÏE  ET  PUYSIOLOGI1',  PATHOLOGIQUES. 

Nous  avons  à  étudier  successivement  l'éiat  des  parties  atteintes  de 
mortification,  les  accidents  d'infection  locale  et  générale  qui  peuvent 
en  cire  la  conséquence,  et  le  travail  d'élimination  qu'elle  provoque. 

M.  Raynaud  fait  remarquer  avec  raison  que  l'état  des  parties  morr 
fi  fiées  diffère  toujours  essentiellement  de  l'état  cadavérique  par  le 
caractère  des  altérations  histologiques,  aussi  bien  que  par  les  dé- 
compositions chimiques  qui  s'y  produisent.  Il  doit  être  éludié  dans 
le  cas  d'escharification  et  dans  le  cas  de  gangrène. 

Dans  Y  eschari  fiction  aseptique,  dans  celle,  par  exemple,  qui  est 
produite  par  l'action  d'un  caustique,  les  éléments  cellulaires  sont 
détruits;  le  sang  est  coagulé;  les  parties  sont  sèches  ou  ramollies 
suivant  la  nature  du  caustique;  il  n'y  a  pas  de  décomposition  putride  ; 
l'altération  est  purement  locale,  et,  s'il  se  développe  parfois  un  peu 
de  fièvre,  c'est  secondairement,  sous  l'influence  du  travail  d'élimina- 
tion, quand  la  lésion  est  considérable. 

T. es  caraclères  de  l'eschare  varient  suivant  la  nature  de  l'agent  qui 
l'a  produite. 

Dans  la  cautérisation  avec  le  fer  rouge,  elle  est  légèrement  con- 
cave, sèche  et  dure;  son  aspect  rappelle  celui  de  la  corne;  elle  ré- 
sonne comme  elle  lorsqu'on  vient  à  la  frapper;  sa  couleur  est  jaune 
ambrée;  elle  est  d'ordinaire  peu  profonde. 

Les  caustiques  chimiques  ont  été  divisés  par  Mialhe  (1)  en  caus- 
tiques liquéfiants  et  caustiques  coagulants  :  ceux-là  produisent  une 
eschare  molle,  ceux-ci  produisent  une  eschare  sèche  et  dure;  les 
premiers  désorganisent  les  tissus  en  absorbant  rapidement  l'eau,  en 
se  combinant  aux  matières  grasses  pour  former  des  savons  et  en 
s'unissant  aux  acides  organiques;  ils  empêchent  la  coagulation  du 
sang;  les  seconds  produisent  la  coagulation  immédiate  du  sang  et  des 
albuminoïdes.  Il  faut  citer  surfout,  parmi  les  caustiques  liquéfiants, 
les  alcalis  tels  que  la  potasse,  la  soude,  l'ammoniaque  et  leurs 
dérivés;  parmi  les  coagulants,  les  acides  et  les  sels  mélalliques. 

(1)  Mialhe,  Traité  de  l'art  de  formuler.  Paris,  1843.  —  U.  Trélat  et  Ch.  Monoil,  article 
Cautérisation  du  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales. 
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Les  courants  électriques  amènent  également  la  mortification  des 
Ussus;  l'eschare  qui  se  produit  au  pôle  négatif  est  molle  et  rappelle 
celle  qui  résulte  de  l'action  des  alcalis;  l'eschare  du  pôle  posit.l  est 
sèche,  jaunâtre  et  semblable  à  celles  que  produisent  les  acides. 

Dans  les  os,  la  partie  nécrosée  peut  conserver  sa  l'orme  ordinaire 
elle  semble  avoir  subi  une  macération;  assez  souvent  sa  surface  est 

érodée.  „ 
La  gangrène  proprement  dite  peut  se  présenter  sous  deux  lormes 

différentes,  la  gangrène  sèche  et  la  gangrène  humide. 

La  gangrène  séehe  est  le  plus  souvent  consécutive  à  une  oblitéra- 
tion artérielle;  elle  affecte  surtout  les  extrémités  des  membres,  le 
nez  et  les  oreilles;  les  liquides  des  tissus  qu'elle  atteint  s'évaporent 
ou  sont  résorbés;  les  parties  s'indurenl  et  prennent  l'aspect  qu'ollrent 
les  momies. 

La  gangrène  iiumide  se  manifeste  clans  les  régions  où  l'eschare 
peut  être  envahie  par  les  liquides  des  parties  voisines  ;  on  l'observe 
surtout  dans  les  cas  où  l'altération  est  consécutive  à  une  inflamma- 
tion, alors  que  les  vaisseaux  cl  les  interstices  cellulaires  ne  sont  pas 
tout' d'abord  oblitérés  par  des  coagulations. 

•  Péris  considère  la  gangrène  sèche  comme  dseptmh}  nous  croyons 
que  c'est  à  tort;  dans  les  deux  formes  de  gangrènes,  il  se  développe 
des  produits  putrides  d'une  hltufe  spéciale  :  leur  odeur  eu  fournit 
un  témoignage  suffisant.  Si  les  accidents  généraux  d'infection  soïït 
plus  rares  dans  la  forme  sèche,  c'est  surtout  à  cause  des  condi- 
tions dans  lesquelles  elle  se  développe;  les  communications  avec  les 
vaisseaux  des  parties  restées  vivantes  y  sont  nulles;  il  n'y  a  pas  de 
circulation  et,  par  conséquent,  pas  de  possibilité  d'infection  par  le 


sang 


Dans  certains  cas,  la  stase  veineuse  qui,  au  début,  doune  aux  par- 
ties une  coloration  violacée  fait  défaut,  de  même  que  la  couleur  noire 
qui  d'ordinaire  survient  rapidement;  les  parties  spbacélées  devien- 
nent pâles,  elles  se  décolorent  entièrement  ;  c'est  la  gangrène  blanche 
de  Quesnay  (1),  la  cadavérisation  de  Cruveilbier  (2);  il  ne  se  déve- 
loppe pas  de  bulles  à  la  surface;  cette  forme  se  produit  quand  tous 
les  vaisseaux  se  trouvent  obstrués  dès  le  début. 

Dans  la  nécrose  de  coagulation,  le  protoplasma  des  cellules  meurt  en 
subissant  une  altération  qui  lui  donne  l'aspect  de  fibrine  coagulée. 
On  y  voit  souvent  de  petits  blocs  translucides;  d'autres  fois  leur  con- 
tenu parait  homogène  et  semble  constitué  par  une  substance  hyaline; 

(1)  Quesnay,  Traite  de  la  gangrené,  174'J. 

(2)  Cruvcilhicr,  Traité  d'analomin pathologique,  l'aris,  1S49-1864,  5  vol.  in-8  ;  Anatomic 
pathologique  du  corps  humain.  Paris,  1830. 


<*98  PROCESSUS  MORBIDES. 

Je  noyau,  après  s'être  chargé  de  fines  granulations,  cesse  d'être  nette- 
ment limité  et  se  confond  peu  à  peu  avec  l'albumine  coagulée  du  pro- 
toplasma cellulaire.  Faut-il,  avec  Cohnheim,  attribuer  celte  altération 
à  la  pénétration  dans  la  cellule  de  la  lymphe  interstitielle  dont  la 
substance  fibrinogène  produirait  la  coagulation  de  la  substance  fibrino- 
plastique  du  protoplasma?  L'exactitude  de  cette  interprétation  n'est 
pas  démontrée.  Pour  que  la  nécrose  de  coagulation  se  produise,  il  faut 
que  le  tissu  frappé  de  mortification  renferme  en  abondance  du  liquide 
plasmatique  et  des  substances  coagulables. 

Des  organes  peuvent  être  atteints  en  entier  ou  partiellement  de 
cette  forme  de  nécrose  ;  c'est  à  elle  qu'il  faut,  d'après  Weigert,  rap- 
porter les  infarctus  blancs,  l'athérome  des  parois  artérielles,  les  dégé- 
nérescences caséeuses  des  tumeurs  et  celles  des  ganglions  mésenté- 
riques  chez  les  typhiques,  l'altération  cireuse  des  muscles  et  la 
mortification  superficielle  des  tissus  dans  la  diphthérie.  D'autres  fois, 
la  lésion  n'occupe  que  les  cellules  glandulaires  ou  épithéliales  d'un 
tissu;  il  en  est  ainsi,  d'après  Ebstein  (1),  de  Pépithélium  des  tubes 
contournés  chez  certains  diabétiques.  Weigert  admet  enfin  qu'il  s'agit 
du  même  processus  quand  les  globules  blancs  privés  de  leurs  noyaux 
s'accumulent  en  masse,  comme  dans  les  thrombus  blancs  et  les  exsu- 
dats  inflammatoires,  particulièrement  dans  ceux  des  séreuses.  Est-ce 
bien  à  une  coagulation  qu'il  faut  rapporter  dans  ces  différents  cas  la 
mortification  des  éléments?  Weigert  ne  l'a  pas  démontré.  En  tout 
cas,  cette  altération  diffère  à  tous  égards  des  gangrènes  dont  nous 
avons  surtout  à  nous  occuper  ici;  elle  doit  être  rapprochée  de  la  coa- 
gulation qui  détermine  la  rigidité  cadavérique  et  aussi  de  celle  qui  se 
produit  dans  la  stase  sanguine.  Au  microscope,  on  constate  la  dispa- 
rition du  noyau;  les  éléments  sont  souvent  méconnaissables,  on  y  voit 
des  granulations  de  volume  variable  ou  des  masses  hyalines  ;  les  cel- 
lules de  revêtement  se  détachent  et  se  confondent  en  une  masse 
homogène  ou  granuleuse.  Nous  avons  vu  que  l'origine  de  ces  masses 
granuleuses  ou  hyalines  serait,  d'après  Cohnheim,  une  réaction  de 
la  substance  fibrinogène  contenue  dans  le  liquide  ambiant  sur  la  subs- 
tance fibrino-plastique  du  protoplasme  cellulaire. 

L'aspect  microscopique  des  parties  ainsi  altérées  varie  suivant  les 
cas  :  tantôt  les  éléments  mortifiés  s'infillrant  de  sérosité  tombent  en 
déliquium,  c'est  la  nécrose  colliquative  des  Allemands;  plus  souvent 
ils  subissent  la  dégénération  graisseuse  et  prennent  l'aspect  caséeux. 
Dans  la  nécrose  colliquative,  les  tissus  se  détruisent  rapidement  et  ils 
laissent  à  leur  place,  soit  une  cicatrice,  soit  une  cavité  kystique.  Dans 

(1)  Ebstein,  Uéber  Df(iseiiepithelnecrose  beim  Diab.  mellit.,  etc.  (Deutsches  Arch.  f. 
klin.  Med.,  1881)* 
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la  caséification,  les  éléments  infiltrés  de  graisse  se  confondent  en  une 
masse  homogène  molle  ou  consistante  qui  ultérieurement  peut  se 
résorber  ou  s'entourer  d'une  zone  conjonctive  et  persister. 

En  général,  la  gangrène,  quelle  qu'en  soit  la  forme,  s'accom- 
pagne, dans  sa  phase  initiale,  de  douleurs  tantôt  sourdes,  tantôt 
violentes  et  déchirantes.  Celles-ci  se  manifestent  surtout  quand  la 
lésion  occupe  le  tégument  externe;  elles  sont  plus  intenses  dans  la 
gangrène  dite  sénile  ou  spontanée  que  dans  les  autres  formes;  elles 
sont  fort  peu  marquées  dans  les  cas  où  l'eschare  se  produit  dans  le 
cours  d'une  maladie  adynamique,  au  niveau  des  parties  qui  suppor- 
tent le  poids  du  corps.  Elles  font  régulièrement  défaut  dans  les  gan- 
grènes viscérales. 

Les  divers  modes  de  sensibilité  sont,  dès  le  début,  émoussés  dans 
les  parties  où  se  produit  le  sphacèle,  et,  dès  que  la  mortification 
est  complète,  on  peut  les  irriter  et  les  brûler  sans  que  le  malade  en 
ait  conscience.  Les  sujets  peuvent  cependant  continuer  à  y  perce- 
voir des  sensations,  ordinairement  douloureuses;  celles  qui  partent 
des  cordons  nerveux,  dans  les  points  où  le  spbacèle  cesse  de  les 
atteindre,  sont  rapportées  à  la  périphérie  en  vertu  de  la  même  loi 
physiologique  qui  fait  éprouver  aux  amputés  de  la  cuisse  des  sensa- 
tions dans  les  orteils. 

En  même  temps  que  la  sensibilité  disparaît,  la  température  s'abaisse 
dans  les  parties  malades;  les  téguments,  s'il  s'agit  d'une  gangrène 
superficielle,  prennent  une  coloration,  d'abord  d'un  rouge  sombre, 
puis  violacée,  et  bientôt  noire. 

Dans  la  gangrène  sèche,  les  parties  atteintes  semblent  s'affaisser, 
se  rétracter  et  s'atrophier;  Tépiderme  se  détache  aisément;  l'odeur 
gangréneuse  est  généralement  peu  marquée;  au  bout  d'un  certain 
temps,  l'aspect  des  parties  rappelle,  comme  nous  l'avons  dit,  celui 
des  momies.  Les  éléments  des  tissus  se  rétractent  ;  il  semble  que  le 
protoplasma  cellulaire  se  coagule  (Weigert)  ;  les  noyaux  des  cellules 
disparaissent  (c'est  là  un  caractère  histologique  de  la  gangrène); 
les  éléments  résistants  des  tissus,  tels  que  les  fibres  conjonctives 
et  élastiques,  restent  intacts  en  apparence,  tandis  que  les  cellules  se 
dissocient;  les  parties  sont  infiltrées  par  une  matière  colorante 
bleuâtre,  en  partie  diffuse,  en  partie  déposée  sous  forme  de  granula- 
tions qui  constituent  des  infarctus  pigmentaires  ;  on  y  trouve  aussi 
des  cristaux  d'bématoïdine. 

Dans  la  gangrène  humide,  les  parties  restent  tuméfiées;  leur  colo- 
ration devient  moins  rapidement  noire  que  dans  la  forme  sèche* 
elles  sont  d'abord  grisâtres  et  violacées  ;  leur  tuméfaction  est  due  à 
leur  infiltration  par  un  liquide  séro-sangui noient  qui  souvent  vient 
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former  des  bulles  à  la  surface;  fréquemment  il  se  fait  dans  les  inters- 
tices des  tissus  un  développement  de  gaz  hydrogènes  carboné,  phos- 
phore et  sulfuré  :  la  gangrène  est  dite  alors  emphysémateuse.  La  tempé- 
rature peut  au  débuL  rester  élevée,  si  la  gangrène  se  développe  dans 
un  foyer  inflammatoire  ;  dans  le  cas  contraire,  elle  s'abaisse  de  suite. 
Au  bout  de  peu  de  jours,  les  parties  sphacélées  se  ramollissent,  elles 
subissent  des  altérations  chimiques  et  elles  finissent  par  se  dissocier 
et  tomber  en  partie,  laissant  à  nu  les  tendons,  les  os  et  les  articula- 
tions; l'odeur  est  alors  d'une  fétidité  épouvantable;  il  se  dégage  de 
l'ammoniaque,  des  acides  gras  volatils  ainsi  que  des  acides  caprvli- 
que,  butyrique  et  valérianique,  témoins  de  la  décomposition  putride. 

Les  altérations  que  permet  de  constater  l'examen  microscopique 
sont  analogues,  mais  non  identiques,  à  celles  qui  se  produisent  chez  le 
cadavre  :  les  cellules  s'infiltrent  de  granulations,  leur  noyau  dispa- 
raît, elles  perdent  leur  transparence;  d'abord  plus  éclatantes,  elles 
pâlissent  bientôt,  et  leurs  contours  s'effacent  ;  les  fibres  musculaires 
cessent  d'être  striées;  elles  se  segmentent  en  courts  cylindres  qui, 
d'abord  éclatants,  se  ternissent  ensuite,  deviennent  granuleux  et 
se  dissocient;  les  éléments  ne  sont  plus  représentés  que  par  des 
gaines  de  sarcolemme  renfermant  des  masses  granuleuses  et  beau- 
coup de  graisse.  Les  nerfs  résistent  plus  longtemps;  ils  deviennent  le 
siège  des  mêmes  altérations  qui  s'y  produisent  quand  on  les  a  sec- 
tionnés et  aboutissent  à  la  dégénérescence  graisseuse. 

Les  éléments  du  sang  s'altèrent  très  rapidement  :  la  coloration 
anormale  qu'ils  communiquent  aux  parties  est  le  premier  signe  de  la 
gangrène;  les  globules  rouges  se  détruisent;  les  parties  s'infiltrent 
de  corpuscules  noirâtres  qui  ont  été  décrits  par  Valentin  sous  le  nom 
de  corpuscules  gangreneux  et  dérivent  de  la  matière  colorante  du  sang 
altérée.  On  n'y  retrouve  pas  la  réaction  de  l'hémoglobine,  mais  on  sait 
avec  quelle  facilité  s'altère  cette  substance. 

On  voit  dans  les  tissus  gangrenés  une  grande  quantité  de  granula- 
tions graisseuses  ;  elles  proviennent  en  partie,  mais  non  exclusive- 
ment, de  la  graisse  contenue  normalement  dans  les  éléments  du  tissu 
et  mise  en  liberté  par  leur  destruction;  elles  se  forment  d'autre  part 
aux  dépens  du  protoplasma  des  cellules  épithéliales  et  osseuses  ainsi 
que  des  fibres  musculaires  ;  elles  se  rencontrent  en  quantité  dans  des 
foyers  gangréneux  formés  aux  dépens  de  tissus  qui  normalement  n'en 
renferment  pas,  par  exemple  dans  celui  du  poumon.  On  y  trouve  en 
môme  temps  des  produits  de  transformation  de  la  graisse  tels  que  les 
acides  gras  libres  ou  cristallisés,  de  la  cholcstérine  et  des  savons 
ammoniacaux. 

Le  tissu  conjonctif  subil  dans  sa  substance  intercellulairc  des  mo- 
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difications  remarquables.  Au  début,  ses  fibrilles  deviennent  plus 
nettes  et  se  dessinent  mieux;  ce  changement  est  hé  à  une  altération 
chimique  de  la  substance  intermédiaire  qui  devient  transparente  et 
se  gonfle  de  telle  sorte  que  les  fibrilles  se  trouvent  dissociées.  Ce 
ronflement  doit  être  rapporté  principalement  à  l'absortion  d'eau  par 
fa  substance  conjonctive  (Recklinghausen)  (1)  ;  c'est  d'abord  seulement 
dans  le  tissu  lâche  qu'il  se  produit,  mais  il  s'étend  plus  tard  aux  fais- 
ceaux de  fibres  et  aux  tendons.  Il  est  probable  que  les  produils  chi- 
miques de  nouvelle  formation,  et  particulièrement  des  alcalis,  les  sels 
d'ammoniaque,  et  aussi  les  ferments  figurés  ou  solubles  contribuent 
à  produire  le  ramollissement,  d'abord  de  la  substance  interstitielle, 
puis  des  fibrilles  du  tissu  conjonctif  et  leur  dissociation.  Mais,  nous 
le  répétons,  le  rôle  principal,  d'après  Recklinghausen,  revient  à  l'ab- 
sorption d'eau  ;  une  expérience  bien  simple  démontre  que  le  tissu 
conjonctif  a  la  propriété  d'absorber  beaucoup  d'eau  et  de  se  gonfler 
sous  cette  influence  ;  elle  consiste  à  placer  dans  de  l'eau  distillée  la 
cornée  qui,  comme  on  le  sait,  est  formée  surtout  de  substance  con- 
jonctive :  en  peu  d'heures  elle  a  triplé  de  volume  (Donders). 

Les  tissus  denses,  qui  se  laissent  difficilement  pénétrer  par  les  li- 
quides, résistent  longtemps  au  sphacèle;  on  retrouve  dans  les  es- 
chares  des  fibres  élastiques  et  de  l'épidémie;  le  sarcolemme  et  les 
gaines  de  Schwann  représentent  encore  les  muscles  et.  les  nerfs  alors 
que  la  substance  de  ces  éléments  a  disparu. 

Comme  produits  chimiques  anormaux,  nous  devons  encore  si- 
gnaler, dans  les  foyers  gangréneux,  des  cristaux  de  phosphate  am- 
moniaco-magnésien,  plus  rarement  des  cristaux  de  tyrosine  et  des 
globules  de  leucine.  Demme  (2)  y  a  rencontré  de  l'acide  urique,  du 
sulfate  et  du  carbonate  de  chaux,  ainsi  que  du  carbonate  d'ammonia- 
que ;  ils  n'y  existent  qu'exceptionnellement.  C'est  surtout  dans  le 
liquide  émané  du  foyer  gangréneux  que  ces  substances  ont  été  re- 
cherchées. Dans  le  foyer  lui-même,  Virchow  a  fait  voir  qu'il  se  déve- 
loppe, par  l'action  de  l'acide  nitrique,  une  couleur  rosée  qu'il  a 
nommée  érythroprotéide ;  elle  prend  également  naissance  dans  les 
substances  albuminoïdes  en  putréfaction  (Scherer)  (3). 

Les  parties  atteintes  de  gangrène  renferment  enfin  des  microbes 
en  quantité.  Nous  avons  indiqué  déjà  quelle  est  leur  importance  dans 
la  genèse  de  celte  altération  (page  240)  ;  c'est  à  la  pénétration  d'une 
variété  de  ces  microbes  dans  les  lymphatiques  et  les  capillaires  du 

(1)  V.  Recklinghausen,  Handbuch  der  allgemeinen  Pathologie  des  Kreialaufx  und  der 
Ernxhrung.  Stuttgard.  1883. 

(2)  Demme,  Die  Verxnderung  der  Gewebe  durch  Brand.  Francfort,  1847. 

(3)  Scherer,  Canstatt's  Jahresbericht,  1846. 
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voisinage  et  par  suile  clans  la  circulation  générale  qu'il  faut  attribuer 
l'extension  progressive  du  foyer  aux  parties  qui  l'avoisinent  et  la  for- 
mation des  foyers  secondaires  qui  se  localisent  le  plus  souvent  dans 
le  poumon. 

Relativement  à  sa  marche,  la  mortification  présente  des  différences 
essentielles  suivant  qu'elle  se  localise  ou  qu'elle  s'étend.  Celle  que 
nous  appelons  aseptique  est  toujours  locale  ;  on  n'a  aucune  crainte  de 
voir  s'étendre  une  eschare  formée  par  l'application  de  pointes  de  feu 
ou  de  tout  autre  caustique. 

Les  gangrènes  sèches,  ainsi  que  nous  l'avons  indiqué,  ont  égale- 
ment peu  de  tendance  à  se  propager;  au  contraire  les  gangrènes 
humides  sont  éminemment  infectieuses;  elles  gagnent  de  proche  en 
proche  les  parties  voisines;  souvent  elles  ne  s'arrêlent  que  sous  l'in- 
fluence d'une  thérapeutique  chirurgicale  active;  souvent  aussi  elles 
donnent  lieu  à  la  formation  de  foyers  secondaires. 

Dans  la  gangrène  sèche,  il  ne  se  produit  d'habitude  aucune  réac- 
tion générale,  la  matière  seplique  ne  pénétrant  pas  dans  la  circula- 
tion générale.  La  gangrène  humide  s'accompagne  au  contraire  d'une 
réaction  fébrile  qui  prend  souvent  le  caractère  adynamique  et  peut 
amener  rapidement  ou  lentement  la  mort  du  malade;  il  faut  en  dis- 
tinguer la  fièvre  de  suppuration  qu'entraîne  parfois  la  phlegmasie 
liée  au  travail  d'élimination. 

ARTICLE  IV.  —  ÉLIMINATION. 

Toute  partie  mortifiée  tend  à  s'éliminer  ;  c'est  dans  les  mortifica- 
tions simples,  affectant  les  parties  superficielles,  que  ce  travail  peut 
être  le  plus  facilement  étudié.  Si  l'on  suit  attentivement  les  phéno- 
mènes qui  se  produisent  après  la  formation  d'une  eschare,  on  voit, 
au  bout  de  quelques  jours,  les  téguments  qui  l'entourent  rougir,  se 
tuméfier,  devenir  le  siège  d'un  travail  phlegmasique  ;  bientôt  appa- 
raît, à  la  périphérie  de  la  partie  sphacélée,  une  dépression  qui  se 
creuse  chaque  jour  davantage,  donne  lieu  à  une  sécrétion  purulente 
et  amène  peu  à  peu  le  décollement  de  l'eschare  ;  celle-ci  finit  par  se 
détacher,  au  hout  d'un  temps  variable,  et  l'on  trouve  à  sa  place,  tantôt 
une  cicatrice,  tantôt  une  surface  couverte  de  bourgeons  charnus. 
Diverses  circonstances  peuvent  prolonger  ce  travail  d'élimination  ; 
on  conçoit,  par  exemple,  que,  dans  les  cas  où  la  gangrène  a  envahi 
toute  une  partie  d'un  membre,  les  aponévroses,  les  tendons  et  les  os, 
bien  que  nécrosés,  maintiennent  l'adhérence  des  parties  jusqu'au 
moment  où  la  chirurgie  intervient;  de  même  l'élimination  d'un  sé- 
questre enclavé  dans  un  os  sain  ne  peut  s'accomplir  qu'avec  une 
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ande  difficulté.  Dans  la  gangrène  humide,  les  progrès  de  l'infection 
sont  assez  rapides  pour  que  le  plus  souvent  l'élimination  n'ait  pas  le 
temps  de  se  faire. 


CHAPITRE  II 

ATROPHIE 


ARTICLE  Ier.  —  CAUSES  ET  PATIIOGÉNIE. 

De  même  que  la  mortification,  ce  processus  es!,  pour  un  certain 
nombre  d'organes,  un  phénomène  physiologique;  on  sait  que  le 
thymus,  relativement  volumineux  au  moment  de  la  naissance,  dispa- 
rait au' bout  de  peu  de  temps;  de  même  les  ovaires  s'atrophient 
chez  la  femme  après  la  ménopause  ;  le  retour  rapide  de  l'utérus  à  ses 
dimensions  normales  après  l'acouchement  est  encore  un  exemple 
d'atrophie  physiologique.  On  peut  dire  que,  chez  le  vieillard,  tous  les 
organes  sont  plus  ou  moins  atrophiés;  Cohnheim  (1)  suppose  que  la 
puissance  de  régénération  immanente  à  leurs  éléments,  en  vertu  de 
la  loi  d'hérédité;  ne  persiste  pas  indéfiniment  et  qu'il  vient  un  mo- 
ment, variable  pour  chacun  d'entre  eux,  où  elle  s'épuise. 

Nous  avons  indiqué,  dans  le  chapitre  précédent,  les  conditions 
nécessaires  à  l'intégrité  de  la  nutrition;  nous  avons  vu  que,  si  elles 
ne  sont  plus  réalisées,  les  organes  et  leurs  éléments  peuvent  être 
happés  de  mort;  on  conçoit  que,  dans  les  cas  où  le  désordre  est 
moindre,  il  y  ait  simplement  atrophie  ;  ajoutons  que  nombre  de 
causes  capables  d'amener  l'atrophie  ne  produisent  pas  la  mortification. 

L'atrophie  peut  être  générale  ou  partielle. 

L'inanition  a  pour  résultat,  lorsqu'elle  est  portée  à  un  haut  degré, 
l'atrophie  de  tous  les  organes;  les  médecins  qui  exercent  dans  l'Inde 
peuvent  malheureusement  de  nos  jours  encore  en  observer  les  efiels. 
Certaines  maladies,  telles  que  le  rétrécissement  de  l'œsophage  et  du 
pylore,  les  vomissements  incoercibles  et  les  gastro-entérites  de  la 
première  enfance,  donnent  lieu  a  une  véritable  inanition  dont  on  peut 
Irop  souvent  rencontrer  des  exemples. 

Ghossat  (2)  a  reconnu  que,  chez  les  animaux  privés  d'aliments,  la 
graisse  disparaît  en  premier  lieu  et  presque  entièrement  (91  p.  100); 
l'atrophie  porte  ensuite  surtout  sur  le  sang,  les  muscles  et  les  viscères 
abdominaux  ;  le  squelette  et  l'encéphale  sont  les  parlies  qui  résislenl 
le  mieux. 

On  observe  de  mémo  une  atrophie  générale  dans  le  cours  des  ma- 


(1)  Cohnheim,  ouvrage  cité,  p.  20't. 

(2)  Cliossat,  Recherches  expérimentales  sur  l'inanition.  Paris, 
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liidics  fébriles  do  longue  durée;  elle  s'y  produit  avec  une  rapidité 
d'autant  plus  grande  que  l'énergie  des  combustions  y  présente  une 
augmentation  plus  considérable  et  qu'il  y  a  simultanément  défaut  de 
recettes  alimentaires. 

Les  obstacles  à  la  circulation  artérielle,  en  réduisant  l'apport  des 
matériaux  nécessaires  aux  échanges  interstitiels,  paraissent  devoir 
entraîner  l'atrophie;  ils  interviennent  vraisemblablement,  en  mêin- 
temps  que  la  compression  directe,  dans  la  genèse  des  dégénérescences 
cellulaires  qui  suivent,  dans  les  diverses  formes  de  sclérose,  la  proli- 
fération du  tissu  connectif;  rappelons  à  ce  sujet  que  Buchwald  et 
Litten  ont  pu  produire  l'atrophie  des  reins  en  liantla  veine  émulgenle. 

On  peut  admettre,  en  physiologie  générale,  que  le  développement  de 
l'organe  est  lié  à  l'activité  de  la  fonction;  on  voit  ainsi,  chez  les  diffé- 
rents mammifères,  les  diverses  parties  du  squelette  et  du  système 
musculaire  se  développer  outre  mesure  ou  diminuer  d'importance  sui- 
vant le  travail  qu'ils  ont  à  remplir  ;  l'atrophie  du  muscle  peaucier  chez 
l'homme,  son  développement  chez  le  cheval,  le  volume  de  la  mamelle 
chez  la  femme,  son  hypertrophie  pendant  la  grossesse  et  l'allaite- 
ment, son  existence  à  l'état  rudimentaire  chez  l'homme,  en  sont  des 
exemples.  Ces  faits  conduisent  à  penser  que  l'inaction  prolongée  d'un 
organe  doit  en  amener  l'atrophie,  et  l'on  a  expliqué  ainsi  la  diminu- 
tion de  volume  que  subissent  les  muscles  des  membres  condamnés 
pendant  longtemps  au  repos,  leur  atrophie  dans  le  moignon.  La 
même  cause  enraye  le  développement  des  organes  ;  chez  un  enfant 
condamné  au  repos  par  une  coxalgie,  les  os  de  tout  le  membre  du 
côté  malade  restent  moins  volumineux  que  ceux  du  côté  opposé. 

Il  ne  faut  pas  cependant  exagérer  l'importance  de  cet  ordre  de 
causes;  le  repos  même  prolongé,  ne  produit  à  lui  seul  qu'une  atro- 
phie peu  prononcée  ;  quand  les  organes  diminuent  rapidement  de  vo- 
lume, c'est  qu'une  autre  influence  intervient  et  agit  directement  sur 
leur  nutrition;  cette  influence  est  souvent  un  trouble  de  l'innervation. 

Elle  a  été  mise  d'abord  en  évidence  par  les  expériences  de 
A.  Waller;  ce  physiologiste  a  montré  que  la  section  des  racines  anté- 
rieures produit  l'atrophie  de  leur  bout  périphérique,  que  celle  des 
racines  postérieures  a  pour  conséquences  l'atrophie  de  leur  bout 
central  si  elle  est  faite  au-dessus  du  ganglion  intervertébral  et  celle 
de  leur  bout  périphérique  si  elle  est  pratiquée  au-dessous.  Plus  tard, 
Tûrck  (1)  a  démontré  que  les  lésions  de  la  capsule  interne  provoquent 
une  dégénérescence  atrophique  du  faisceau  moteur. 

(i)  Tiirck,  Zeitsch.  der  Ges.  d.  Wiener  JErtze.  IX.  -  Luys  et  Corail  Comptes  rendus 
de  là  Société  de  biologie,  1803.  -  Hayem,  Recherche*  sur  Vanat  path.  des  atropines  mus- 
Zlrires  Ml.  -  Vulpian  et  Prévost,  Paralysie  infantile,  lésions  des  muscles  et  de  la 
moelle  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1865). 
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Èn  1863,  MM.  Luys  et  Cornil  signalaient  l'atrophie  des  cornes  anté- 
rieures chez  un  sujet  atteint  de  paralysie  infantile,  et  en  18bb, 
MM  Vulpian  et  Prévost  constataient,  dans  la  même  maladie,  1  altéra- 
tion des  cellules  motrices  de  la  moelle.  Depuis  lors,  les  travaux  de 
MM.  Charcot,  Vulpian,  Hayem  et  de  leurs  élèves  ont  montre  quil  y 
a  là  une  loi  pathologique  qui  peut  être  ainsi  formulée  :  toute  lésion 
destructive  des  cornes  antérieures  et  des  faisceaux  moteurs  donne 
lieu  à  l'atrophie  des  muscles  innervés  par  ces  éléments.  On  a  cru 
longtemps  que  la  réciproque  était  vraie,  et  que  toute  paralysie  accom- 
pagnée d'une  atrophie  prononcée  des  muscles  se  rattachait  a  une 
lésion  de  ces  mêmes  cellules  ou  de  ces  mêmes  cordons  nerveux;  il 
avait  été  démontré  par  les  travaux  français,  et  particulièrement  par 
ceux  de  Cruveilhier,  Luys  et  Cornil,  Vulpian,  Charcot,  Hayem,  Joffroy, 
Gombault,  Pierret,  que  l'atrophie  musculaire  progressive  peut  être 
due  à  une  lésion  de  ces  organes  (1),  et  les  efforts  de  Friedreich  (2), 
pour  substituer  à  cette  théorie  celle  d'une  affection  primitive  des 
muscles  qui  pourrait  entraîner  à  sa  suite  une  altération  secondaire 
de  la  moelle,  restaient  infructueux;  on  ne  peut  plus  aujourd'hui  ad- 
mettre dans  ces  termes  absolus  l'exactitude  de  cette  proposition  ;  il 
est  reconnu,  en  effet,  que  tout  un  groupe  d'atrophies  musculaires  ne  se 
rattache  à  aucune  lésion  du  système  nerveux  et  semble  lié  à  une 
affection  protopathique  des  muscles  eux-mêmes.  Tels  sont,  d'après 
M.  Charcot  (3),  non  seulement  la  paralysie  pseudo-hypertrophique 
de  Duchenne,  mais  aussi  la  forme  juvénile  de  l'atrophie  musculaire 
progressive  de  Erb,  l'atrophie  musculaire  progressive  de  l'enfance  de 
Duchenne  et  la  forme  héréditaire  musculaire  progressive  de  Leyden, 
ainsi  que  les  cas  mixtes  dans  lesquels  se  rapprochent  ou  se  confon- 
dent ces  types  divers  qui  semblent  constituer  une  seule  et  même  en- 
tité morbide,  la  myopathie  progressive  primitive  (4). 

L'influence  des  lésions  des  nerfs  périphériques  sur  la  nutrition  des 
muscles  est  établie  parles  faits  cliniques.  Fernet  etLandouzyontmontré 
que  l'inflammation  chronique  du  nerf  sciatique  donne  lieu  à  l'atrophie 
des  muscles  qu'il  anime  ;  le  professeur  Jaccoud  a  fait  connaître  les  atro- 
phies musculaires  produites  par  l'atrophie  des  racines  nerveuses  (5), 

fi)  Charcot  et  Joffroy,  Sur  deux  cas  d'atrophie  musculaire  progressive  {Archives  de  phy* 
siologie,  1860.  —  Hallopeau,  Étude  sur  les  myélites  chroniques  diffuses  {Archives  de  méde- 
cine, 1871-1872).  —  Hayem,  Sur  un  cas  d'atrophie  musculaire,  avec  lésion  de  la  moelle  {Ar* 
chives  de  physiologie,  1869). 

(2)  Friedreich,  Ueber  die  progressive  Muskel-  Atrophie.  Berlin,  1873. 

(3)  Charcot,  Révision  micrographique  des  atrophies  musculaires  progressives  {Progrès 
médical,  1885.) 

(4)  Landouzy  et  Déjerine,  De  la  myopathie  atrophique  progressive  (/Jeu.  de  médec, 
1885). 

(5)  Jaccoud,  De  l'atrophie  nerveuse  progressive,  in  Leçons  de  clinique  médicale,  18ft7. 
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et  Jotl'roy  (1)  ;i  de  même  décrit  une  atrophie  musculaire  liée  à  une  lé- 
sion des  nerfs  périphériques. 

Ce  ne  sont  pas  seulement  les  muscles  dont  la  nutrition  peut  être 
troublée  dans  ces  conditions.  Charcot  a  fait  voir  qu'il  peut  se  pro- 
duire dans  l'ataxie  locomotrice  progressive  une  atrophie  des  os  assez 
prononcée  pour  donner  lieu  à  des  fractures  multiples.  L'atrophie  uni- 
latérale de  la  face  et  la  sclérodermie  dont  elle  semble  n'être  qu'une 
variété  (2)  se  rattache  également,  selon  toute  vraisemblance,  à  un 
trouble  de  l'innervation. 

Les  lésions  des  extrémités  nerveuses  semblent  réciproquement  pou- 
voir amener  l'atrophie  des  parties  centrales.  M.  Vulpiana  trouvé,  dans 
des  cas  d'amputation  ancienne,  une  atrophie  de  la  partie  de  la  moelle 
où.  aboutissaient  les  nerfs  du  membre  amputé  (3)  ;  on  sait,  d'autre  part, 
que  l'atrophie  du  nerf  optique  est  une  conséquence  de  l'atrophie  réti- 
nienne; M.  Valtat  a  démontré  enfin  que  les  arthropathies  provoquent 
l'atrophie  des  muscles  circonvoisins. 

On  est  loin  d'être  d'accord  sur  le  mécanisme  par  lequel  se  produi- 
sent, dans  ces  diverses  circonstances,  les  troubles  de  nutrition.  On  ne 
peut  invoquer  le  repos  prolongé;  les  parties  qui  y  sont  soumises  ne 
s'atrophient  que  très  légèrement  si  leur  innervation  n'est  pas  trou- 
blée ;  et,  d'autre  part,  les  muscles,  dans  l'atrophie  musculaire  progres- 
sive, restent  susceptibles  de  se  contracter  tant  qu'ils  ne  sont  pas  entiè- 
rement détruits.  On  peut,  dans  certains  cas,  faire  intervenir  un  trouble 
de  l'innervation  vaso-motrice;  il  en  est  ainsi,  par  exemple,  dans  la 
sclérodermie  et  l'atrophie  unilatérale  de  la  face;  la  sclérodermie  s'ac- 
compagne souvent  de  troubles  très  prononcés  dans  l'innervation  des 
vaisseaux  cutanés;  Seeligmùller  et  Nicati  (4)  ont  vu  plusieurs  fois  la 
section  du  sympathique  cervical  provoquer  secondairement  un  amai- 
grissement de  la  moitié  correspondante  delà  face;  Brunner,  dans  un 
cas  d'hémi-atrophie  faciale,  a  constaté  une  dilatation  de  la  pupille 
qui  indiquait  une  irritation  persistante  du  sympathique  (S). 

Pour  les  muscles,  on  peut  admettre  que  les  filets  moteurs  et  leurs 
cellules  d'origine  exercentsur  la  nutrition  de  ces  organes  une  influence 
dont  la  suppression  entraîne  l'atrophie  (Vulpian). 

La  cause  prochaine  de  l'atrophie  des  nerfs  est  mieux  connue;  elle 
est  énoncée  dans  la  loi  de  Waller  :  une  fibre  nerveuse,  pour  rester  vi- 
vante, doit  rester  en  relation  avec  ses  cellules  d'origine.  Par  consé- 

(1)  Joiïroy,  De  la  névrite  parenchymateusc  spontanée,  etc.  (Arch.  de  p/iys.,  1870). 

(2)  Hallopcau,  Note  sur  un  cas  de  sclérodermie  avec  atrophie  des  os  et  arthropathies 
multiples  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1873).  ^ 

(3)  Vulpian,  Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique,  18G!>. 

(4)  Nicati,  La  paralysie  du  nerf  sympathique  cervical.  Zurich,  1872. 

(5)  Brunner,  PeterSb.  mtd.  Zeitsch.,  1871. 
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cruent,  la  section  des  nerfs  périphériques,  leur  compression  et  les 
altérations  de  leurs  noyaux  d'origine,  entraînent  nécessairement  leur 
dt-rnérescence  et  leur  atrophie. 

Il  existe  entre  certains  organes  des  relations,  de  nature  indetei  ininéc,  en 
vertu  desquelles  la  destruction  de  l'un  entraîne  celle  de  l'autre,  lelle  esc 
l'influence  du  testicule  sur  le  larynx  et  les  follicules  pileux  de  la 
barbe  telle  est  celle  de  l'ovaire  sur  la  mamelle.  On  peut  en  rappro- 
cher l'action  du  corps  thyroïde  sur  les  fonctions  de  l'encéphale,  action 
qu'ont  mise  en  évidence  les  cas  déjà  nombreux  de  crétinisme  provo- 
qués par  l'ablation  de  cet  organe,  la  coïncidence  fréquente  de  ce  même 
état  avec  sa  dégénérescence  endémique  et  son  altération  dans  le  my- 

xœdème.  .  . 

Certaines  intoxications  provoquent  de  graves  lésions  trophiques  ,  la 
plus  importante  est  l'intoxication  saturnine  ;  son  action  semble  s'exer- 
cer primitivement  sur  les  nerfs  (1). 

Faut-il  admettre  une  atrophie  par  abus  de  la  fonction?  Les  exemples 
d'amyotrophie  consécutive  au  surmènement  semblent  plaider  en  la- 
veur de  l'affirmative;  mais  les  recherches  analomo-pathologiques  ont 
dénoté,  dans  ces  cas,  l'existence  de  lésions  que  l'on  a  considérées 
comme  inflammatoires  ;  l'atrophie  ne  serait  alors  qu'une  conséquence 
indirecte  de  l'abus  fonctionnel. 

Nous  devons  mentionner  enfin  les  atrophies  congénitales.  Elles 
occupent  le  plus  souvent  une  moitié  du  corps  et  semblent  être  d'or- 
dinaire en  relation  avec  une  lésion  de  l'encéphale;  elles  peuvent  ce- 
pendant n'intéresser  que  les  membres;  on  leur  attribue  alors  une 
origine  spinale  (2). 

ARTICLE  II.  —  ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUES. 

Virchow  a  établi  une  distinction  entre  l'atrophie  proprement  dite  et 
Yaplasie  :  les  éléments  sont  dans  celle-là  diminués  de  volume,  dans 
celle-ci  de  nombre.  L'aplasie  s'observe  surtout  dans  les  cas  où  le  dé- 
veloppement de  l'organe  est  enrayé  ;  elle  peut  être  aussi  la  conséquence 
de  l'atrophie  si  cette  dernière  aboutit  à  la  disparition  complète  de 
l'élément. 

L'atrophie  est  fréquemment  accompagnée  d'une  altération  du  con- 
tenu cellulaire  consistant  en  une  dégénérescence  graisseuse,  pigmen- 
laire  ou  calcaire.  Souvent  aussi  elle  coïncide  avec  une  multiplication 
des  éléments  nucléaires. 

Elle  a  été  l'objet  de  recherches  intéressantes  dans  les  nerfs  et  dans 

(1)  Westphal,  Ueber  eine  Verxnderung  des  Nerous  radial  is  bel  Dleilœhmung.  {Arcli.  f. 
Psychiatrie  und  Nervenkraniclieiten,  1874). 

(2)  Lancercaux,  Traité  d'analomie  pathologi'iuc.  Taris,  lS/ci. 
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les  muscles.  Si  l'on  examine  le  bout  périphérique  d'un  nerf  donl  on 
vient  de  pratiquer  la  section,  on  reconnail  bientôt  que  les  noyaux  si- 
tués a  la  face  interne  de  la  gaine  de  Schwann  se  tuméfient,  se  divisent 
et  s'entourent  d'un  proloplasma  finement  granuleux.  La  gaîne  de 
myéline  se  fragmente  en  forme  de  petites  masses  arrondies  ;  on  voit 
apparaître  déjeunes  cellules  que  Ranvier  (1)  rattache  à  la  proliféra- 


Fig-  136  (*).  Fi  g.  137  (**)..  Fi  g.  138  (*'*). 


tion  des  éléments  préexistants,  tandis  que  Tizzoni  (2)  et  Rumpf  (3)  les 
considèrent  comme  des  globules  blancs  migrateurs  ;  le  cylindre-axe 
se  segmente  et  disparaît  en  partie;  le  tube  n'est  plus  représenté  que 

(1)  Ranvier,  Leçons  sur  l'histologie  du  système  nerveux,  1878. 

(2)  Tizzoni,  Sulla  patologia  dal  tessuto  nervoso,  1878. 

(3)  Rumpf,  Unters.  des  physiol.  Institut  s.  Heidelberg,  II. 

(*)  ac,  éléments  des  racines  motrices  au  niveau  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Le 
cylindre-axe  est  invisible.  La  membrane  limitante  est  chargée  de  granulations  et  de  vési- 
cules graisseuses.  —  f,  myélocyte  à  l'état  normal. 

(**)  1,  2,  3,  4,  6,  tubes  nerveux  provenant  des  racines  antérieures  des  paires  cervicales 
atrophiées.  —  5,  tube  nerveux  pris  sur  le  nerf  médian  avec  la  membrane  limitante  plissée 
d'une  manière  très  sensible. 

(***)  i,  k,  l,  grand  sympathique,  prolifération  Qbro-conjonctive  et  graisseuse.  Le  tissu 
fibreux  est  composé  de  faisceaux  ondulés  très  élégants  (.;');  tout  le  champ  du  microscope 
est  rempli  de  vésicules  graisseuses  (in)',  qui  s'échappent  des  tubes  à  la  moindre  pression. 
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parla  gaine  de  Schwann  rétractée  ou  contenant  une  substance  fine- 
ment granuleuse  et  par  places  des  fragments  de  cylindre-axe  (ng,  Idô, 
137  et  138)  Ranvier,  reconnaissant  aux  altérations  initiales  un  carac- 
tère de  suractivité  formatrice,  admet  que  l'influence  nerveuse  régula- 
rise la  nutrition;  si  elle  vient  à  être  supprimée,  l'activité  nutritive 
prend  un  caractère  désordonné.  A  côté  de  cette  dégénérescence  di  e 
Wallerienne,  M.  Gombault  adécrit  une  névrite  segmentairepen-axile  (1) 
dans  laquelle  le  cylindre-axe  n'est  pas  interrompu  et  les  lésions  de  la 
myéline  et  du  protoplasma  n'attei- 
gnent, sur  une  même  fibre,  que  cer- 
tains segments  inter-annulaires. 

L'atrophie  des  muscles  peut  être 
simple  ou  coïncider  avec  des  phéno- 
mènes d' irritation  et  de  régénéra- 
tion. 

Dans  le  premier  cas,  l'on  constate 
que  les  fibres  élémentaires  sont  très 
amincies  ;  leur  striation  a  disparu; 
elles  sont  remplies  de  granulations 
graisseuses  et  pigmentaires;  parfois 
on  trouve  leur  protoplasma  partagé 
en  fragments  qui  peuvent  être  ar- 
rondis et  simuler  des  éléments  cel- 
lulaires. 

Si  le  processsus  est  en  même 
temps  irrilatif,  les  noyaux  du  sarco- 
lemme  se  multiplient,  de  nouvelles 
cellules  musculaires  apparaissent 
dans  la  gaîne,  en  même  temps  que 
le  tissu  connectif  interstitiel  pro- 
lifère (fig.  139)  et,  dans  certains  cas,  par  exemple  dans  les  paralysies 
infantiles  et  pseudo-hypertrophiques,  se  surcharge  de  graisse.  M.  Ba- 
binski  (2)  a  constaté,  dans  des  muscles  en  voie  de  dégénérescence 
après  la  section  des  nerfs  qui  s'y  rendaient,  l'accroissement  du  proto- 
plasma arrivant  à  former  une  couche  épaisse,  parsemée  de  noyaux, 
entre  le  sarcolemme  et  le  reste  de  la  substance  striée. 

Dans  l'atrophie  du  tissu  graisseux,  on  peut  reconnaître  la  dispari- 

(1)  Gombault,  Contrib.  à  l'étude  anat.  de  la  névrite  parenchym.  subaiguë  et  chronique 
(Arch.  de  neurol.  1880). 

(2)  Babinski,  Des  modi/ic.  que  présentent  les  muscles  à  la  suite  de  la  section  des  nerfs 
qui  s'y  rendent  (Comptes  M.  Acad.  d.  Se.  1884). 

(*)  aa,  fibres  musculaires  à  divers  degrés  d'atrophie  avec  multiplication  des  noyaux.  - 
bb,  fibres  de  tissu  conjouctif.  Grossissement  :  300  diamètres. 


Fig.  139.  _  Fibres  musculaires  atteintes 
d'atrophie  simple  avec  épaississement 
du  tissu  interstitiel  (*). 
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lion  des  gouttelettes  graisseuses  dans  les  cellules;  le  tissu  perd  sa 
couleur  jaunâtre  et  prend  un  aspect  gélatineux  ;  les  cellules  sont  de 
moindres  dimensions. 

Les  atrophies  des  glandes.se  présentent  sous  des  formes  diverses  : 
les  cellules  peuvent  être  simplement  diminuées  de  volume;  leur  pro- 
toplasma est  tantôt  sain,  tantôt  granuleux  ou  chargé  de  pigment. 

Le  rôle  de  l'atrophie  en  pathologie  est  considérable,  car,  si  la  partie 
qui  en  est  le  siège  est  nécessaire  au  fonctionnement  de  l'organisme, 
elle  provoque  bientôt  des  troubles  graves  de  la  santé.  C'est  ainsi 
que,  dans  les  alfeclions  cardiaques,  l'atrophie  du  muscle  entraine 
une  asystolie  persistante,  que  l'atrophie  des  cellules  du  foie  dans 
la  cirrhose  et  l'ictère  grave,  que  celle  des  reins  dans  les  cas  où 
ces  organes  sont  atteints  de  sclérose  sont  bientôt  incompatibles  avec 
la  vie. 

L'atrophie  peut  être,  dans  une  certaine  mesure,  réparable,  si  les 
causes  qui  l'ont  provoquée  cessent  d'agir,  mais  il  faut  pour  cela  que 
l'altération  des  éléments  n'ait  pas  dépassé  une  limite  qu'il  est  difficile 
de  préciser.  On  voit  souvent  les  atrophies  provoquées  par  le  plomb 
persister  indéfiniment,  alors  même  que  toute  trace  d'intoxication  a 
disparu  depuis  longtemps. 

CHAPITRE  III 

DÉGÉNÉRESCENCE 
ART1CL10  1er.  —  DÉGÉNÉRESCENCE  GRAISSEUSE. 

La  graisse  est  un  des  éléments  qui  font  normalement  partie  de 
l'organisme  sain  ;  on  la  trouve  constamment  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  entre  les  faisceaux  musculaires,  dans  les  glandes  séba- 
cées et  dans  les  mamelles  ;  l'épithélium  de  l'intestin,  les  chylifères  et 
aussi  le  foie,  au  moins  pendant  la  digestion,  en  contiennent  égale- 
ment. A  l'état  pathologique,  on  peut  la  rencontrer  dans  deux  condi- 
tions bien  différentes  :  tantôt  elle  est  infiltrée  dans  les  éléments  des 
tissus  sans  que  ceux-ci  présentent  d'autre  altération  et  soient  troublés 
dans  leurs  fonctions,  il  y  a  seulement  surcharge  graisseuse  des  orga- 
nes, c'est  l'état  que  M.  Lancereaux  désigne  sous  le  nom  iVadiposc 
(fig.  140);  tantôt  la  graisse  apparaît  sous  forme  de  fines  gouttelettes 
dans  les  éléments  en  voie  de  régression,  c'est  la  dégénérescence  grais- 
seuse, la  sléatose  de  M.  Lancereaux  (fig.  141). 

On  doit  considérer  comme  une  infiltration  graisseuse  le  dépôt  qui 
se  forme  dans  le  tissu  cellulaire  des  parties  en  voie  d'atrophie.  Si  l'on 
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,^,miue,  chez  mi  adulte  atteint  de  paralysie  infantile,  un  muscle  ma- 
im  depuis  l'enrance,  on  peut  le  trouver  transformé  presque  enliere- 
ment  en  une  masse  graisseuse,  bien  qu'il  présente  des  dimensions 
normales;  ce  n'est  pas  la  une  dégénération,  car  on  retrouve ,  epars 
dans  cette  masse  des  faisceaux  de  libres  musculaires  qui  sont  en  état 
d'atrophie  simple;  il  en  est  de  même  dans  la  paralysie  pseudo-hypei- 
trophique.  On  peut  également  trouver  des  glandes  lymphatiques  re- 
présentées par  une  masse  de  tissu  graisseux  (Lancereaux).  • 

Il  faut  de  même  considérer  comme  un  simple  dépôt  la  graisse  qui, 
dans  certains  cas,  infiltre  exclusivement  les  cellules  hépatiques.  Kœl- 
iiler  a  montré  que,  sous  l'influence  d'une  alimentation  riche  en  ma- 
tières grasses,  celles-ci  se  déposent  pendant  quelques  heures  dans 
ces  éléments;  on  conçoit  que,  chez  les  sujets  dont  la  circulation  vei- 
neuse est  gênée,  ce  dépôt  devienne  persistant  ;  il  est  probable  que  sou- 
vent la  surcharge  grais- 
seuse du  foie  que  l'on  ob- 
serve chez  les  tuberculeux 
et  chez  certains  cardiaques 
n'a  pas  d'autre  origine.  On 
a  dit,  pour  distinguer  ces 
infiltrations  des  dégénéres- 
cences, que  la  graisse  s'y 
présentait  sous  forme  de 
gouttes  plus  volumineuses, 
mais  la  valeur  de  ce  signe 
est  loin  d'être  absolue,  car, 
dans  l'ictère  grave,  la  graisse  de  dégénérescence  peut  offrir  le  même 

aspect. 

La  dégénérescence  graisseuse  est  certainement  l'indice  d  un  trouble 
grave  de  la  nutrition;  elle  est  susceptible  de  disparaître  si  les  condi- 
tions dont  elle  a  été  le  résultat  cessent  d'exister,  mais  plus  souvent 
elle  aboutit  à  la  destruction  de  l'élément;  c'est  un  mode  de  mortifica- 
tion. On  doit  en  admettre  l'existence  chaque  fois  que  l'élément  chargé 
de  granulations  est  atrophié  et  hors  d'état  de  remplir  ses  fonctions;  il 
en  est  ainsi  par  exemple  des  tubes  nerveux  sectionnés  et  des  cellules 
du  foie  dans  l'ictère  grave. 

Les  causes  de  dégénération  graisseuse  sont  générales  ou  locales. 
Parmi  les  premières,  nous  mentionnerons  surtout  les  fièvres  graves, 
les  cachexies,  l'anémie  pernicieuse,  l'ictère  grave  et  la  sénilité,  ainsi 
que  les  intoxications  par  l'alcool,  le  chloroforme,  l'éthcr,  l'iodoforme, 
l'arsenic,  le  plomb  et  le  phosphore. 

Parmi  les  secondes,  il  faut  citer  tes  inflammations,  les  troubles  de 


m. 


Fie.  l  iOet  \  il.  —  A,  infiltration  graisseuse  des  cellules 
élu  l'oie.  —  B,  dégénérescence  graisseuse  des  cel- 
lules du  foie.  Grossissement  :  250  (Péris), 
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la  circulation,  les  nécrobioses  et  les  sections  nerveuses.  Dans  les  in- 
flammations, la  dégénération  se  manifeste  aussi  bien  dans  les  épithé- 
liums,  les  cellules  glandulaires  et  les  endothéliums  des  vaisseaux  et 
des  séreuses  que  dans  les  globules  blancs;  il  ne  faut  pas  cependant 
considérer  comme  voués  à  une  destruction  prochaine  et  morts  au 
point  de  vue  physiologique  tous  les  éléments  chargés  de  granulations 
graisseuses  que  l'on  peut  rencontrer  dans  un  foyer  d'inflammation 
ou  de  nécrobiose.  Ceux  que  Gluge  a  décrits  sous  le  nom  de  corps  gra) 
nuleuœ,  et  qui  ne  sont  autres  que  des  globules  blancs  infiltrés  dégraisse, 
peuvent  encore  changer  spontanément  de  forme  ;  ils  sont  donc  vivants 
et  l'on  peut  considérer  comme  vraisemblable  qu'ils  jouent  un  rôle 
utile  en  s'incorporant  les  granulations  graisseuses  qui  proviennent  de 
la  destruction  d'autres  éléments. 

Il  faut  au  contraire  regarder  comme  essentiellement  dégénérative 
la  transformation  graisseuse  que  subissent  en  masse  les  éléments  in- 
flammatoires, et  particulièrement  celle  qui  aboutit  à  la  caséifîcation 
des  néoplasies  tuberculeuses  et  syphilitiques. 

Pour  pénétrer  le  mode  de  production  de  cette  dégénération,  il 
faudrait  avoir  des  notions  suffisantes  sur  la  nature  des  modifications 
chimiques  qui  se  produisent  sous  l'influence  de  la  nutrition  dans  les 
éléments  cellulaires,  et  nous  n'en  sommes  pas  là.  On  possède  cependant 
un  certain  nombre  de  données  à  ce  sujet. 

On  peut  émettre,  relativement  à  l'origine  de  l'adipose  et  de  la  stéa- 
tose,  les  hypothèses  suivantes  :  1°  la  graisse  est  introduite  en  excès 
dans  l'organisme;  2°  elle  s'y  produit  en  excès;  3°  elle  n'y  est  qu'in- 
complètemeut  brûlée. 

L'introduction  d'une  quantité  exagérée  de  graisse  par  l'alimentation 
peut  contribuer  à  produire  l'obésité;  elle  amène  la  présence  passagère 
de  graisse  dans  les  cellules  hépatiques;  mais  c'est  là  une  cause  dont 
l'action  est  susceptible  d'être,  d'une  manière  générale,  négligée  en  ce 
qui  concerne  les  dégénérescences  graisseuses. 

La  production,  dans  les  .tissus,  d'une  quantité  exagérée  de  graisse 
peut  être  attribuée  à  un  trouble  dans  l'évolution  des  matières  hydro- 
carbonées et  dans  celle  des  matières  albuminoïdes.  La  graisse  est  un 
produit  de  dédoublement.  Les  abeilles,  nourries  exclusivement  avec  du 
miel,  continuent  à  faire  de  la  cire;  elles  transforment  donc  une  ma- 
tière sucrée  en  matière  grasse.  D'autre  part,  on  sait  que  les  vaches 
produisent  quotidiennement  par  la  sécrétion  lactée  plus  de  graisse 
que  leurs  aliments  n'en  contiennent  (d).  Le  lait  continue  à  en  renfer- 
mer beaucoup,  alors  même  que  l'animal  n'en  reçoit  plus  avec  sa 

(1)  Kuss  et  M.  Duval,  Cours  de  physiologie.  —  Beaunis,  Nouveaux  éléments  de  physio- 
logie, 3°  édition.  Paris,  1888. 
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nourrilureetestalimenté presque  exclusivement  ^ec^^li^ 
(Peltenkofer  et  Voit  (1).  H  a  été  constaté  par  Hoppe-Se>lex  que  la 
£a!é  de  graisse  contenue  dans  le  lait  retiré  de -  la  marne  le .  peu 
augmenter  le  premier  jour  aux  dépens  de  la  caséine  et  des  autres 

feuTattaéher  moins  d'importance  à  la  transformation  en  matiè- 
res grasses  des  parties  molles  du  corps  après  la  mort  (gras  de  cada- 
vre): car  il  ne  s'agit  plus  en  pareil  cas  de  graisse  libre,  mais  d  acides 
gras  combinés  à  l'ammoniaque  et  à  la  chaux;  il  en  est  de  m  me 
des  matières  grasses  qui  se  développent  pendant  la  putréfaction 
de  diverses  substances  organiques,  telles  que  la  fibrine,  le  pus  et  la 

On  n'a  pas  réussi  encore  à  faire  chimiquement  de  la  graisse  avec 
des  matières  protéiques  ;  Hoppe-Seyler  admet  avec  raison  que  cette 
substance  ne  se  développe  que  chez  les  êtres  vivants.  Il  est  certain 
néanmoins  qu'à  l'état  pathologique  la  graisse  peut  se  former  aux 
dépens  des  albuminoïdes,  dont  elle  paraît  être  un  produit  de  dédou- 
blement, lorsqu'ils  sont  incomplètement  comburés.  Dans  la  plupart 
des  cas  de  stéatose,  on  peut  constater  cette  insuffisance  de  combus- 
tions :  c'est  ainsi  que,  dans  l'intoxication  phosphorée,  la  présence, 
dans  l'urine,  de  produits  azotés  anormaux  dénote  que  les  albuminoïdes 
nesubissent  plusieurs  transformations  régulières,  et,  d'autrepart,  l'a- 
noxémie  est  portée  à  un  haut  degré  ;  Bauer  (2)  a  constaté  chez  un  chien , 
au  troisième  jour  de  cette  intoxication,  une  diminution  par  rapport 
au  jour  précédent  de  45  p.  100  dans  l'absorption  de  l'oxygène  et  de 
47  p  100  dans  l'élimination  de  l'acide  carbonique  ;  dans  l'ictère  grave, 
l'urine  contient  de  la  leucine,  de  la  tyrosine  et  de  l'acide  urique,  pro- 
duits de  l'oxydation  incomplète  des  albuminoïdes;  on  peut  invoquer 
dans  les  fièvres  graves  l'intervention  des  mêmes  causes;  il  est  d'ob- 
servation que  l'alcoolisme  diminue  l'activité  des  combustions;  de 
même  dans  la  leucémie  et  l'anémie  pernicieuse,  il  y  a  nécessairement 
anoxémie  et  insuffisance  des  combustions.  Dans  les  scléroses  et  les 
nécrobioses  consécutives  aux  oblitérations  vasculaires,  la  réduction 
du  champ  circulatoire  doit  diminuer  également  les  oxydations. 

Cohnheim  attribue  de  même  la  dégénérescence  graisseuse  si  rapide 
des  fibres  utérines  après  l'accouchement  à  l'anémie  de  l'organe. 

On  a  invoqué  aussi  la  sclérose  des  artères  nourricières  (H.  Martin  (3), 
pour  expliquer  les  dépôts  de  graisse  qui  se  font  constamment  chez 
les  vieillards  dans  les  couches  profondes  de  la  tunique  interne  des 

(1)  Pettenkofer  et  Voit,  Zeitsch.  f.  Biologie,  IX.  -  Hoppe-Seyler,  Medic.  Untersuchungen. 

(2)  Bauer,  Sitz.  Ber.  d.  mûnchener  Akad. 

(3)  H.  Martin,  Bévue  de  médecine,  1881. 
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artères,  cL  l'anoxémie  qu'entraîne  l'inertie,  pour  se  rendre  compte  c!q 
la  dégénérescence  que  subissent  les  muscles  paralysés. 

Faut-il  donc  admettre,  avec  Liebig,  comme  un  fait  démontré  que 
la 'formation  de  la  graisse  est  liée  à  l'insuffisance  des  oxydations? 
V.  Reeklinghausen  le  conteste  en  faisant  remarquer  que,  dans  beau- 
coup  de  cas  d'anémie  très  prononcée,  la  stéatose  fait  défaut;  il  rap- 
pelle que  fréquemment  il  n'y  a  pas  de  traces  de  dégénéralion  grais- 
seuse cbez  des  sujets  morts  de  phthisie  ou  de  cancer;  les  anémies 
provoquées  par  les  grandes  hémorrbagies  ne  s'accompagnent  elles- 
mêmes  qu'exceptionnellement  de  cette  altéralion  ;  il  y  a  donc,  én 
dehors  de  l'anoxémie,  une  condition  qu'il  reste  à  déterminer.  V.  Rlckj 
linghuusen,  formulant  à  ce  sujet  une  nouvelle  hypothèse,  se  demande 
si  la  dégénérafion  graisseuse  n'est  pas  due  à  la  présence  en  excès 
d'acide  carbonique  dans  les  tissus  ;  il  a  montré  qu'en  plaçant  quel- 
ques gouttes  de  sang  de  grenouille  dans  une  atmosphère  qui  renferme 
de  20  à  30  p.  100  de  ce  gaz  on  voit  bientôt  des  gouttelettes  grais- 
seuses apparaître  dans  les  globules  blancs  du  sang  et  s'y  multiplier 
rapidement  sans  que  ces  éléments  éprouvent  d'autre  altération  appré- 
ciable. Comment  agit  en  pareil  cas  l'acide  carbonique?  Amène-t-il  la 
formation  de  la  graisse  en  dédoublant  l'albumine  du  globule,  ou 
dégage-t-il  des  savons  graisseux,  des  acides  gras  qui,  en  se  combi- 
nant avec  la  glycérine  du  protoplasma,  produisent  de  la  graisse?  On 
ne  peut  en  décider  actuellement.  Malgré  les  objections  de  V.  Reck- 
linghausen,  la  théorie  de  Liebig  a  été  reprise  et  soutenue  avec  force 
par  Framkel  (1).  Cet  auteur  s'est  efforcé  d'établir  que  la  diminution  de 
l'apport  de  l'oxygène  joue  un  rôle  capital  dans  la  production  de  la 
dégénérescence  graisseuse;  elle  a,  suivant  lui,  pour  effet  d'augmenter 
la  décomposition  des  albuminoïdes  et  cette  augmentation  serait  la 
cause  prochaine  de  la  dégénérescence  :  le  manque  d'oxygène  pro- 
duisant une  sorte  de  nécrobiose  des  cellules,  les  albuminoïdes  se 
décomposeraient  en  substances  azotées  et  non  azotées;  les  premières 
seraient  éliminées  par  l'urine,  tandis  que  les  secondes,  qui  ne  sont 
autres  que  les  graisses,  se  déposeraient  dans  les  tissus.  Frœnkel 
invoque,  à  l'appui  de  sa  manière  de  voir,  ce  qui  se  passe  dans  l'intoxi- 
cation phosphorée,  où  l'on  voit  diminuer  l'apport  d'oxygène  en  même 
temps  que  la  désassimilation  des  albuminoïdes  est  accrue;  il  cite 
également  les  dégénérescences  graisseuses  qui  se  produisent  à  la 
suite  des  grandes  hémorrhagies  et  dans  J'aspbyxie  où  il  a  pu  cons- 
tater l'accroissement  des  excrétions  azotées  dans  l'urine;  il  explique 
de  même  enfin  les  dégénérescences  produites  par  la  fièvre,  car  l'élé- 

(1)  Fraiiikol,  Ein/luss  (1er  rnrminderlcn  Saucrstoff  Zufuhr  nuf  dut  EioetSS  Zerfall 
(  Virchow's  Arch.  61  Ûà). 
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vallon  de  ta  température  empècbe  bbémogiobine  M^*™* 
en  proportions  suffisantes,  et  un  grand  nombre  de  globules  ranges 

sonL  délruils.  „    VnUin  dp 

Beaucoup  d'organes  renferment  de  la  léc.tlnne,  corps  Ire,  voisin  de 

-  '  "  J    'nos  ai  noauRilM11^  nM 


la  graisse;  on  a  émis  l'hypothèse  qu'elle 
pouvait,  en  se  transformant,  lui  donner 
naissance.  Cohnheim  explique  ainsi  la 
dégénérescence  graisseuse  des  nerfs 
sectionnés  et  séparés  de  leurs  centres 
trophiques.  *"ci 

Les  éléments  en  voie  de  dégénération  p^  •  ,  __  (>llulcs  épit,léria,es  («)  et 
graisseuse  renferment  en  quantité  plus  ïvnillhat.iqu<-s  (/<)  d'un  alvéole  ja\- 
ou  moins  grande  des  granulations  gé- 

néralement  fines,  et  fortement  rélrin-  àe  „raiuliuiionS  graiWeuses  qui  se 
"entes,  qui  ont  la  propriété  de  résister     a$ri&<$f  &  <(.  Grossissement  :  2:'° 

■    «».  (Péris). 


n   /     x  *■  ~ 

à  l'action  de  l'acide  acétique  et  d'être 
dissoutes  par  l'éther  et  l'alcool;  elles  peuventjoccuper  toute  1  .Tisseur 


Juorrifnu. 


Fi?.  141.—  Bouillie  athéi-oniateuse  d'un 
foyer  artériel  (**), 


Fig.  U3.  —  Dégénérescence  graisseuse  des 
fibres  nerveuses  à  double  contour  telle  qu'on 
la  rencontre  dans  le  bout  périphérique  d'un 
nerf  cérébro-spinal  sectionné  (*). 

des  cellules  et  en  masquer  les  noyaux  (fig.  142).  Quand  les  éléments 

(*)  a,  après  une  demi-semaine.  —  b,  après  deux  semaines.  —  c,  après  quatre  semaines. 
—  d,  après  deux  mois.  Grossissement  :  300. 

(**)  a'  a',  graisse  liquide  provenant  de  la  métamorphose  graisseuse  des  cellules  de  la 
tunique  interne  (a)  qui  se  transforment  en  globules  granuleux  {a'  a),  puis  se  décomposent  et 
forment  des  gouttelettes  huileuses  libres  (détritus  graisseux).  —  6,  amas  amorphes  granu- 
leux et  plissés  du  tissu  ramolli  et  liquéfié.  —  ce'  cristaux  de  eholestérine.  —  c,  grandes 
tables  rhomboïdales.  -  c'  c',  aiguilles  rhomboïdales  fines.  Grossissement  :  300  diamètres 
(Virchow). 
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sont  détruits,  les  granulations  se  réunissent  en  gouttes  huileuses  •  elles 
se  transforment  en  cristaux  d'acide  margarique  et  de  chdleslWihe 
(flg.  144). 

Dans  les  nerfs  en  voie  de  dégénération,  la  gaine  de  myéline,  au 
bout  de  huit  a  quatorze  jours,  s'est  dissociée  en  masses  irrégulières 
qui  présentent  les  réactions  de  la  graisse,  diminuent  graduellement 
de  volume  et  finissent  par  disparaître  entièrement  (flg.  143). 

Dans  l'athérome,  on  voit  des  taches  jaunâtres  sous  la  membrane 
interne  ;  les  cellules  endothélialcs  et  celles  de  la  couche  sous-jacente 
sont  infiltrées  ;  elles  se  détruisent  et  laissent  à  leur  place  une  bouillie 


jaunâtre  dans  laquelle  on  peut  reconnaître  des  granulations  grais- 
seuses, des  tablettes  de  choleslérine  et  des  cristaux  de  margarine 
(fig.  144). 

Lancereaux  (1)  appelle  sti'atose  la  simple  dégénération  graisseuse 
des  arlères  (fig.  145)  ;  il  réserve  le  nom  d'athérome  à  celle  qui  se  dé- 
veloppe dans  les  foyers  d'arlérite. 

Dans  les  muscles  (2),  la  graisse  se  dépose  d'abord  sous  la  forme  de 

(1)  Lancereaux,  Traité  d'anatomie  pahologique,  1875. 

(2)  Hayem,  article  MuscuLAins  (pathologie)  du  Dictionnaire  encyclopédique.  —  Straus. 
article  Muscles  du  Nouveau,  dictionnaire  de  médecine  et  chirurgie  pratiques.  Paris,  1877, 
t.  XXIII. 
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petites  granulations  brillantes  disposées  suivant  l'axe  des  fibres,  sou- 
vent aux  extrémités  des  noyaux  qu'elles  semblent  prolonger  (fig.  146); 
plus  lard  ces  granulations  deviennent  plus  volumineuses,  elles  rem- 
plissent tout  le  contenu  de  la 


fibre,  elen  masquent  la  stria- 
lion  (fig.  147). 

La  dégénérescence  grais- 
seuse des  organes  entraîne 
leur  inertie  fonctionnelle,  el 
l'on  conçoit  quelle  en  est  la 
gravité  quand  il  s'agit  de  vis- 
cères tels  que  le  foie  et  le 
rein  dont  le  fonctionnement 
régulier  est  nécessaire  à  la 
vie. 


ARTICLE  II. 


—  DÉGÉNÉRES- 
CENCES CIREUSE,  MUQUEUSE  ET 
AMYI.OÏDE. 


Fig.  147.  — A,  granulations  albumiiicuses. —  B,  dé- 
générescence graisseuse  :  la  fibre  du  milieu  est 
normale,  la  dégénérescence  est  au  début  dans  la 
fibre  située  à  gauche  et  très  avancée  dans  la  fibre 
située  à  droite.  Grossissement:  250  (Péris). 

On  trouve  fréquemment, 
dans  les  autopsies,  des  altérations  plus  ou  moins  notables  dans  l'as- 
pect ou  dans  la  constitution  chimique  du  contenu  cellulaire  :  leur  ori- 
gine, leur  nature  et  leur  importance,  sont  le  plus  souvent  très  diffi- 
ciles à  déterminer  en  raison  de  l'incertitude  de  nos  connaissances  en 
chimie  physiologique. 


§  1.  —  Tuméfaction  trouble. 

Nous  ne  ferons  que  mentionner  ici  l'altération  connue  sous  le  nom 
de  tuméfaction  trouble  :  les  cellules  qui  en  sont  le  siège  présentent  un 
aspect  granuleux  ;  elles  ont  perdu  leur  transparence;  les  granulations 
fines  qu'elles  renferment  sont  de  nature  protéique;  elles  sont  dis- 
soutes facilement  par  l'acide  acétique;  on  les  considère  comme  pro- 
duites par  la  précipitation  des  albuminoïdes  du  protoplasma.  Cet  état 
se  rencontre  dans  les  maladies  les  plus  différentes;  on  n'en  connaît 
pas  la  signification';  il  ne  peut  servir,  comme  on  l'a  prétendu,  à  ca- 
ractériser l'inflammation. 

§  2.  —  Dégénérescence  cireuse. 

La  ditQënérescenre  cireuse,  signalée  par  Zenker  dans    es  muscles 
Il Ai.LOPEAii,  3e  édition.  27 
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des  typhiques,  n'a  également  qu'une  importance  très  secondaire;  ces 
organes  présentent,  quand  ils  en  sonL  atteints,  une  coloration  d'un 
gris  rougeàtre  qui  les  fait  ressembler  à  de  la  chair  de  poisson;  leurs 
éléments  ont  perdu  leur  strialion,  leur  substance  est  divisée  en  blocs 
irréguliers. 

Cette  altération  est  toujours  consécutive  à  la  mort  de  l'organe; 
elle  doit  donc  être  considérée  comme  cadavérique.  On  l'observa 
dans  la  plupart  des  maladies  fébriles  de  longue  durée,  dans  le  té- 
tanos et  dans  les  muscles  qui  ont  été  lésés  par  une  violence  exté- 
rieure. 

On  peut  la  produire  expérimentalement  en  provoquant  le  tétanos 
d'un  muscle,  ou  en  y  enrayant  pendant  vingt-quatre  heures  les  actes 
nutritifs  ;  l'expérience  peut  être  faite  facilement  sur  la  langue  en  la 
liant  à  la  base.  Péris  pense  qu'il  se  produit,  dans  ces  circonstances, 
une  modification  dans  la  distribution  des  éléments  qui  composent  les 
fibres  musculaires;  les  parties  connues  sous  le  nom  de  disdiaclasles 
se  confondent  en  une  masse  homogène,  bien  qu'irrégulièrement  frag- 
mentée. Cette  altération  peut  affecter  les  muscles  lisses  aussi  bien 
que  les  muscles  striés  (Maier-Perls).  Nous  allons  voir  que  V.  Reckling- 
hausen  la  rattache  à  la  dégénérescence  hyaline,  alors  que  nous 
l'avons  déjà  mentionnée  parmi  les  altérations  que  Weigert  désigne 
sous  le  nom  de  nécrose  de  coagulation  :  il  y  a  là  une  regrettable  con- 
fusion. 

§  3.  —  Dégénérescence  muqueuse. 

La  dégénérescence  muqueuse  peut  affecter  le  tissu  conjonctif,  les 
cartilages,  les  os  et  les  éléments  des  tumeurs  ;  elle  s'accompagne  le 
plus  souvent  de  ramollissement;  les  parties  qui  en  sont  atteintes 
offrent  les  réactions  de  la  mucine.  Il  ne  faut  pas  considérer  comme 
une  dégénérescence  la  présence  de  cette  même  substance  en  quantité 
exagérée  dans  les  éléments  des  muqueuses  enflammées,  car  elle  ap- 
partient à  leur  constitution  normale. 

§  4.  —  Dégénérescence  hyaline. 

Recklinghausen  a  décrit  sous  le  nom  de  dégénérescence  hyaline  l'en- 
vahissement des  tissus  par  une  substance  qui  se  rattache  au  groupe 
des  colloïdes  décrit  par  Laënnec,  groupe  qui  comprend  également  les 
substances  amyloïde  et  muqueuse.  C'est,  d'après  cet  auteur,  un 
produit  albuminoïde  qui  présente  des  réactions  très  analogues  à  celles 
des  autres  corps  albumineux  et  cependant  se  colore  plus  fortement 
parle  carmin,  le  picro-carmin  et  l'éosine;  les  acides  ont  peu  d'action 
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sur  lai  ;  de  plus,  quand  on  traite  par  une  solution  d'ammoniaque  des 
parties  qui  en  contiennent,  tous  les  éléments  s'éclaircissent,  à  l'ex- 
ception de  la  substance  hyaline  qui  se  tuméfie  et  perd  de  son  éclat; 
mais  on  la  reconnaît  surtout  à  ses  caractères  physiques,  à  l'homogé- 
néité de  sa  constitution,  à  l'intensité  de  son  pouvoir  réfringent;  elle 
se  rapproche  de  l'amyloïde  par  ces  mêmes  propriétés,  sa  consistance 
ferme,  sa  résistance  à  l'action  de  l'eau  et  des  solutions  ammonia- 
cales et  acides;  il  faut  recourir  au  réactif  iodé  pour  l'en  distinguer  ; 
souvent  elle  se  creuse  de  cavités  que  remplit  un  liquide  séreux;  sou- 
vent aussi  elle  est  disposée  en  travées,  analogues  à  celles  que  forme 
la  fibrine. 

Ses  caractères  chimiques  ne  sont  pas  complètement  déterminés  ;  il 
est  possible  qu'elle  soit  formée  par  l'union  de  plusieurs  composés. 
Comme  les  substances  muqueuse  et  amyloïde,  elle  provient  du  proto- 
plasma  cellulaire  et  est  insoluble  dans  les  liquides  interstitiels;  elle 
se  trouble  quand  on  la  chauffe,  mais  non  quand  on  la  traite  par  un 
acide. 

Elle  a  été  décrite  (1)  sous  le  nom  de  substance  colloïde;  on  la  trouve 
dans  les  kystes  du  corps  thyroïde,  dans  le  tissu  de  cicatrice,  dans  les 
tumeurs  de  l'œil,  dans  les  tumeurs  des  muqueuses,  et  particuliè- 
rement dans  celles  des  voies  urinaires,  des  trompes  et  de  l'utérus, 
dans  les  inflammations  aiguës  et  chroniques  des  reins,  des  glandes 
sudoripares  et  des  ovaires,  dans  les  tumeurs  du  tissu  conjonctif,  des 
ganglions  lymphatiques  et  du  thymus,  dans  les  tubercules  et  les 
sarcomes,  dans  les  myxomes  du  plexus  choroïde,  les  lymphangiomes, 
et  les  carcinomes  épithéliaux,  dans  les  inflammations  diphthériliques 
et  dans  les  thromboses  intra-vasculaires,  anévrysmales  et  cardia- 
ques ;  enfin  V.  Recklinghausen  lui  rattache  également  la  dégénéra- 
tion cireuse  des  muscles,  et  il  la  signale  clans  les  fibres  nerveuses  hy- 
pertrophiées. 

Il  semble,  au  premier  abord,  qu'il  s'agisse  là  de  produits  différents, 
mais  V.  Recklinghausen  reconnaît  dans  chacun  d'eux  les  caractères 
de  la  substance  hyaline.  Ils  se  forment  tous  dans  des  organes  riches 
en  cellules  et  en  protoplasma;  ce  fait  permet  d'admettre  avec  vrai» 
semblance  qu'ils  naissent  du  protoplasma  cellulaire;  déjà  Meckel 
a  émis  l'opinion  que  les  cylindres  hyalins  de  la  néphrite  résultent  de 
la  fusion  de  cellules  épithéliales  détachées  de  la  paroi;  Tourtual  a 
expliqué  de  même  la  formation  de  niasses  gélatineuses  dans  le  goitre  ; 
d'autres  auteurs  cependant  les  considèrent  comme  des  produits 
exsudés.  Pour  ce  qui  est  de  la  dégénérescence  cireuse  des  muscles,  il 


(1)  Heckel,  Ann.  des  Chariiekrankenhauses,  1853. 
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n'est  pas  douteux  qu'elle  ne  se  fasse  aux  dépens  de  leur  proloplasma. 
D'une  manière  générale,  la  transformation  du  protoplasma  cellulaire 
en  substance  hyaline  a  pour  conséquences  immédiates  la  disparition 
des  interstices  des  cellules  et  de  leurs  noyaux  et  la  fusion  de  ces 
éléments  en  une  masse  homogène. 

On  ne  peut  actuellement  déterminer  exactement  en  quoi  consiste 
la  dégénérescence  hyaline  ;  V.  Recklinghausen  incline  à  penser  qu'elle 
est  due  à  une  concentration  des  liquides  des  tissus  et  du  protoplasma 
par  la  diminution  de  la  quantité  d'eau  qu'ils  renferment  et  en  mômie 
temps  à  l'issue  de  masses  de  protoplasma  hors  des  cellules  sous  l'in- 
fluence d'un  excès  de  pression.  Des  troubles  de  l'innervation  peuvent 
avoir  la  même  action  ;  on  trouve  une  quantité  de  masses  hyalines 
dans  la  salive  de  la  glande  sous-maxillaire  dont  la  sécrétion  est  pro- 
voquée par  l'excitation  du  sympathique. 

La  résistance  de  la  substance  hyaline  à  l'action  des  divers  modifi- 
cateurs donne  à  penser  qu'elle  ne  doit  pas  disparaître  aisément  des 
parties  où  elle  s'est  déposée  ;  elle  peut  cependant,  quand  elle  est  de 
nouvelle  formation,  être  dissoute  par  une  digestion  artificielle;  il  est 
possible  que,  dans  certaines  circonstances,  elle  soit  éliminée  du  tissu 
vivant. 

Nous  avons  vu  qu'elle  offre  les  plus  grandes  analogies  avec  l'amy- 
loïde;  peut-être  ces  deux  substances  représentent-elles  les  âegrés 
différents  d'une  même  transformation  du  tissu. 

11  faut  se  garder  cependant  de  confondre,  en  attachant  trop  d'im- 
portance à  des  analogies  de  réaction,  des  substances  de  nature  diffé- 
rente, et  c'est  à  juste  titre  que  Ziegler  reproche  à  V.  Recklinghausen 
d'avoir  englobé  simultanément,  dans  son  groupe  des  substances  hya- 
lines, d'une  partla fibrine  d'apparence  homogène  que  l'on  trouve  dans 
les  pseudo-membranes  diphthéritiques  et  les  coagulations  intra-vas- 
culaires,  d'autre  part  les  produits  de  transformation  des  cellules  épi- 
théliales  qui  appartiennent  aux  tumeurs  kystiques  du  corps  thyroïde 
et  des  "landes  muqueuses.  M.  Armanni  (1)  a  décrit  sous  le  nom  de 
dégénérescence  hyaline  des  tubes  droits  du  rein  une  altération  quEhr- 
licli  (2)  a  démontrée  être  une  infiltration  glycogène  de  leur  épithé- 
lium  •  elle  siège  dans  les  tubes  de  Henle  et  est  très  fréquente  dans  le 
diabète;  M.  Straus  (3)  la  considère  comme  caractéristique  de  cette 
maladie. 

(1)  Armanni,  cité  par  Cantani,  Le  diabète  sucré  et  son  traitement  diététique,  traduit  par 
^EtoS  Ueber  d.  Vor/commeu  von  Wycog.  im  DM.  und  im  norm.  OtgarUsmu* 

^Ts^JS^^''^  *• hM  rei"  da"° Te  m° v,<m;  (Arc"- '"p'""- 

norm.  et  path.,  1883). 
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£  5.  —  Dégénérescence  scléreuse. 

Celte  dégénérescence  a  été  longtemps  confondue  avec  l'inflamma- 
lion  chronique  et  c'est  dans  ces  dernières  années  seulement  qu  elle 
en  a  été  séparée.  Elle  a  été  étudiée  d'abord  dans  les  artères  et  dans 
ses  rapports  avec  l'affection  rénale  que  l'on  désigne  généralement 
sous  le  nom  de  néphrite  chronique  interstitielle  par  MM.  Lancereaux, 
Peter  (1),  Gull  et  Sulton,  Debove  et  Letulle;  elle  a  fait  l'objet  de  mé- 
moires importants  dus  à  MM.  H.  Martin  (2),  Duplaix  (3),  et  Huchard  (4  ; 
Ziegler  la  rapproche  de  la  dégénérescence  hyaline.  Elle  occupe,  le 
plus  souvent,  d'après  Duplaix,  la  tunique  interne  des  valvules  du  cœur 
et  des  artères;  on  l'observe  aussi  dans  le  cœur,  les  rems,  les  centres 
nerveux,  les  poumons,  le  foie,  le  corps  thyroïde,  etc.  H.  Martin  en 
différencie  les  lésions  scléreuses  généralement  rapportées  a  lendarte- 
rite.  L'étude  de  cette  question  devra  être  reprise,  car  il  y  règne  encore 
un  certain  degré  de  confusion. 

Les  parties  atteintes  de  celte  dégénérescence  présentent  un  aspect 
homogène,  leur  masse  est  augmentée,  elles  semblent  plus  denses; 
les  cellules  subissent  souvent  tôt  ou  tard  la  dégénérescence  graisseuse 
et  disparaissent;  il  peut  se  faire  une  calcification.  Le  calibre  des  vais- 
seaux étant  rétréci  par  le  fait  de  l'altération  scléreuse,  le  tissu  con- 
jonctif  des  viscères  s'atrophie  et  se  rétracte,  et  il  en  résulte  des 
troubles  fonctionnels  plus  ou  moins  graves.  Thomas  en  attribue  le  dé- 
veloppement dans  la  lunique  interne  des  artères  à  la  diminution  de 
l'élasticité  de  leur  tunique  moyenne. 


6.  —  Dégénérescence  amyloïde. 


La  dégénérescence  dite  amyloïde  survient  le  plus  souvent  sous  l'in- 
fluence de  troubles  dans  la  nutrition  générale.  Elle  semble  pouvoir 
provoquer  par  elle-même,  lorsqu'elle  affecte  des  organes  essentiels  à 
la  vie.  des  troubles  graves  des  fonctions.  Ses  causes  les  plus  fréquentes 
sont  la  phthisie  pulmonaire,  la  syphilis  et  les  suppurations  prolon- 
gées, surtout  celles  qui  proviennent  des  os;  viennent  ensuite  l'intoxi- 
cation palustre,  la  leucémie,  la  goutte  et  la  dysenterie  ;  elle  est  beau- 
coup plus  rare  dans  le  cancer  ;  ajoutons  enfin  que,  d'après  Cohnheim, 
elle  peut  se  développer  en  l'absence  de  tout  état  pathologique  anté- 

(1)  M.  Peter,  Soc.  clinique,  1879. 

(2)  Hi  Martin,  Pathogénie  des  scléroses  dystrophiques  {Rev.  de  med.,  188o). 

(3)  Duplaix,  Contribution  à  l'étude  de  la  sclérose  [Arch.  gén.  de  méd.,  1885). 
<i)  H.  Huchard,  De  ï artériosclérose  {France  médicale,  1885). 
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rieur.  On  la  reconnaîl  facilement  à  l'aide  de  la  solution  ioduréc  :  si 
l'on  louche,  avec  ce  réactif,  un  organe  atteint  de  dégénérescence 
amyloïde,  il  prend,  dans  les  points  affectés,  une  coloration  brunâlre 
qui  devient  violette  ou  bleue  si  on  le  traite  ensuite  par  l'acide  sulfu- 
rique  dilué.  L'altération  est  généralement  disséminée  en  pelils  foyers 
qui  se  détachent  alors  nettement. 

Cornil  (1)  et  Jûrgens  ont  montré  que  le  violet  d'aniline  colore  en 
rouge  violet  les  parties  renfermant  la  substance  amyloïde,  tandis 
qu'il  donne  une  teinte  bleue  aux  parties  saines.  Elle  présente  une 
grande  résistance  aux  actions  chimiques;  insoluble  dans  l'eau,  elle  ne 
se  laisse  attaquer  par  la  solution  alcaline  ou  acide  que  si  on  la  sou- 
met à  la  coclion.  Aussi  admet-on  qu'elle  persiste  indéfiniment  dans 

l'organisme,  une  fois  qu'elle 
s'y  est  développée. 

Les  organes  envahis  par 
l'amyloïde  sont  ordinaire- 
ment augmentés  de  volume  ; 
leur  consistance  est  com- 
pacte et  comme  pâteuse  ; 
leur  couleur  rappelle  celle 
de  la  cire  ;  leur  coupe  paraît 
brillante  et  transparente,  et 
on  a  souvent  comparé  leur 
aspect  à  celui  du  jambon 
fumé.  C'est  dans  les  reins 
(fîg.  148),  le  foie,  la  rate,  et  aussi  dans  les  ganglions  lymphatiques 
et  la  muqueuse  intestinale  qu'on  observe  le  plus  souvent  cette  dégéné- 
rescence. On  la  rencontre  également  dans  le  cartilage,  dans  lecoagu- 
lum  de  l'hématocèle,  dans  certaines  tumeurs  de  l'œil  et  dans  les  tu- 
meurs sous-muqueuses  de  la  base  de  la  langue  et  de  l'épiglotte. 

Elle  peut  être  localisée  ou  étendue  à  un  grand  nombre  d'organes. 
On  l'a  rattachée,  à  tort,  clans  ce  dernier  cas,  à  une  dyscrasie  produite 
par  une  des  maladies  générales  que  nous  avons  vues  lui  donner  nais- 
sance. Les  recherches  entreprises  pour  retrouver  dans  le  sang  la  sub- 
stance amyloïde  ont  toujours  été  infructueuses.  Il  est  beaucoup  plus 
probable  qu'elle  se  développe  dans  les  tissus  eux-mêmes.  Elle  est 
toujours  locale,  et,  si  elle  se  manifeste  simultanément  dans  plusieurs 
organes,  c'est  qu'une  même  cause  générale  produit  dans  chacun 
d'eux  un  même  trouble  de  nutrition. 
Ce  ne  sont  pas  toujours,  dans  les  différents  organes,  les  mêmes 


Fig.  148.  —  Glomérules  de  Malpighi  du  rein  affecté  de 
dégénérescence  amyloïde.  Grossissement  :  300. 


(I)  Cornil,  Société  de  biologie,  187b.  —  Jùrgens,  Virchow's  Archiv,  LXV. 
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parties  qui  en  sont  atteintes .  Souvent  L'altération  est  limitée  aux ^vais- 
eaux  et  surtout  aux  branches  terminales  des  -^^^ 
surtout  la  tunique  moyenne  et  particulièrement  1  s r ^s  h  SeS;t 
Dans  les  reins  et  dans  le  foie,  elle  pourrait,  d'après  Bœttcher ^1)  et 
Kyber  (2),  intéresser  également  les  cellules  ;  au  contraire,^ E  Waguer 
Schûppel,  Kœster,  Eberth,  soutiennent  que  ces  éléments  ne  sub»  en 
pas  ceïte  dégénérescence  ;  ils  ne  font  que  ■'■^«^^^ 
de  la  pression  qu'exerce  sur  eux  la  substance  amyloide  infiltrée  dans 
les  parois  des  vaisseaux. 

La  substance  dite  amyloïde  offre  les  réactions  des  mat.e  es  pio- 
téiques,  dont  elle  se  distingue  surtout  par  la  coloration  que  lui  com- 
muniquent l'iode  et  le  violet  d'aniline. 

Relativement  à  son  origine,  deux  hypothèses  ont  d abord  ete  for 
mulées  :  dans  l'une,  elle  se  forme  en  dehors  des  éléments,  souvent 
sans  doute  dans  un  foyer  de  suppuration,  et  elle  y  pénètre  par  voie 
d'infiltration,  comme  le  font,  dans  d'autres  circonstances,  les  sels  de 
chaux;  dans  l'autre,  elle  résulterait  d'une  transformation  que  subi- 
raient, sous  l'influence  d'une  nutrition  défectueuses,  les  albuminoides 
des  tissus.  Péris  fait  remarquer  que  cette  dernière  est  la  plus  vrai- 
semblable, car  si  la  matière  amyloïde  était  apportée  dans  les  tissus 
parle  mouvement  nutritif,  on  devrait  la  retrouver  dans  le  sang,  tan- 
dis que  l'on  n'a  pu  jusqu'ici  l'y  découvrir;  ajoutons  qu  elle  devrait  en 
outre  affecter  primitivement  les  parties  les  plus  internes  des  tuniques 
vasculaires,  ce  qui  n'a  pas  lieu.  V.  Recklinghausen  propose  une  in- 
prétation  différente  des  faits  :  une  substance  homogène  sortirait  des 
cellules  et,  au  contact  du  liquide  interstitiel  émané  du  sang,  formerait 
des  agglomérats,  des  travées  ou  des  réseaux.  Ce  serait  une  sorte  de 
coagulation  dans  laquelle  interviendraient  à  la  fois  des  parties  cons- 
tituantes des  tissus  et  le  sang.  L'importance  du  rôle  que  jouent  les 
éléments  cellulaires  ressort  clairement  de  ce  fait  que  1  amyloïde  n  af- 
fecte qu'un  certain  nombre  d'organes;  jamais  elle  n'intéresse  l'épi- 
derme,  les  membranes  glandulaires,  les  poumons,  les  os,  ni  le  sys- 
tème nerveux.  . 

On  n'est  pas  nettement  fixé  sur  le  rôle  qu  il  convient  d  attribuer  a 
la  dégénérescence  amyloïde  en  physiologie  pathologique.  Dans  quelle 
mesure  est-elle  compatible  avec  le  fonctionnement  régulier  des  or- 
ganes ?  A  quels  troubles  peut-elle  donner  lieu  ?  Il  n'est  qu'un  organe 
pour  lequel  la  question  semble  jugée  :  c'est  le  rein.  Et  encore  faut-il 
remarquer  que  la  dégénérescence  amyloïde  de  cet  organe  coïncide 

(1)  Bœttcher,  Virchow's  Archiv,  l.XXII. 

(2)  Kyber,  Slud.  ûber  amyloïde  Degen.  (Arch.  f.  mikroscop.  Anat.,  Vlli).  -  Virchow 
Archio,  LXXXl. 
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souvent  avec  sou  altération  graisseuse  et  une  tfhlégrabsie  *iitws<ji-l< 
liclle  plus  ou  moins  prononce.  D'aulre  pari,  I.Slraus (1;  a  déihoto 
Iré  qu'elle  peut  exister  chez  des  sujets  dont  les  urines  ne  sont  plus 
albumineuses.  Il  a  été  impossible  jusqu'ici  d'assigner  une  symploma- 
tologl0  aux  affections  amyloïdes  du  foie,  de  la  rate,  des  ganglions 
lymphatiques  cl  de  l'intestin.. Il  est  probable  qu'il  faut  tenir  compte 
a  cet  égard,  du  siège  variable  de  l'altéral.iou  et  du  degré  auquel  elle 
es^,9r^:  a ,?.  «s f  ;feïrafl  j-i  InrioO  zhn\v,'U  <r»up  izitir,  te9V;è9àni0ri 
Qii  trouve  fréquemment,  surtout  chez  les  vieillards,  dans  la  pros- 
tate, 1'ép.did.yme  et  les  centres  nerveux,  des  corps,  formé  de  conclus 
concenlr.ques  avec  un  noyau  central,  qui  sont  dits  amyloïdes  ou  amy- 
lacés,, parce  qu'ils  donnent,  avec  l'iode  et  l'acide  sulfurique,  les  réac- 
tions de  l'amidon.  Ils  n'en  sont  pas  cependanl,  d'après  Uobin,  m-r.j,,- 
sivement  formés,  car  ils  présentent  les  réactions  des  corps  azotés.  Ou 
n'a  pas  de  notions  sur  leur  .origine,  et  leur  importance,  en  pathologie 
parait  à  peu  prés  nulle 

iop  sriq'IOmi  9DlIi  i6dU8  9flU;t>  899J}*lJ»blU8  JlIO 
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CHAPITRE  IV 

J9  enoiJj>Iuoi.bJî  89b  eiggnxnlo  ?q-Joo  89b  ornôm  9b  J89  no  h  ..  (noirujJBJ 
sb  891008^03  eèb  tê  89''€0NPBÎtaH*Sdni  oupinul  r,l  èÏj  ,89 
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Les  matières  inorganiques  qui  entrent  dans  la  constitution  de  l'or- 
ganisme à  l'étal  des  sels  solubles  peuvent,  clans  des  conditions  très 
variées,  se  précipiter  et  former  des  masses  solides  dont  la  présence 
est  assez  souvent  l'origine  de  troubles  morbides.  Nous  étudierons  suc- 
cessivement, sous  le  nom  de  concrétions  interstitielles,  celles  qui  se 
déposent  dans  l'intimité  des  tissus,  et,  sous  le  nom  de  concrétions  r„i- 
culeuses,  celles  qui  se  développent  dans  les  conduits  glandulaires  air; 
dépens  des  liquides  qu'ils  renferment. 

ARTICLE    Ie1'.    —  CONCRÉTIONS    INTERSTITIELLES,    DÉPÔTS,     PÉTRIFICATM  >.VS. 

INCRUSTATIONS,  CRETIFICATIO.NS. 


On  observe  deux  espèces  principales  de  concrétions  interstitielles  : 
l'une  est  caractérisée  par  ses  bases,  l'autre  par  sonacide;  la  première 
comprend  les  concrétions  formées  de  sels  de  chaux  et  de  magnésie,  la 
seconde  les  dépôts  uratiques. 


§  1.  —  Concrétions  calcaires  et  magnésiennes. 

Les  productions  calcaires  sont  généralement  formées  de  carbonate 
(1)1.  Straus,  Comptes  rendus  'le  lu.  Sncirtè  des  ftàpitcbno  et  Etkion  mMicalc,  1881* 
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el  phosphate  de  cliaux  tribasiques.  Les  tissus  où  elles  se  développent 
sont  durs  au  toucher.  Traités  par  l'acide  nitrique,  ils  donnent  lieu  au 
dégagement  d'acide  carbonique. 

D'après  M.  Talamou  (1),  la  calcification  ne  se  produit  jamais  que 
dans  un  tissu  conionctif  préalablement  modifié.  Cette  modification 
consiste  en  un  épaississement  stratifié  qui  le  transforme  en  un  tissu 
fibroïde  à  substance  fondamentale  amorphe  avec  cellules  plates  dis- 
séminées; c'est  ainsi  que,  d'après  Cornil  et  Ranvier,  les  séreuses  cal- 
cifiées sont  constituées  par  des  lames  parallèles  de  tissu  conjonclif, 
lentre  lesquelles  se  trouvent  des  cellules  plates.  Les  plaques  ainsi  for- 
mées se  laissent  infiltrer  par  des  sels  calcaires  et  représentent  des 
carapaces  solides;  on  les  rencontre  dans  la  plèvre,  le  péritoine  et  la 
tunique  vaginale  (2)  ;  elles  sont  fréquentes  autour  de  la  rate. 

Les  parois  des  bourses  muqueuses,  quand  elles  sont  envahies  par 
la  calcification,  présentent  la  même  structure,  c'est-à-dire  qu'elles 
sont  surchargées  d'une  substance  amorphe  qui  espace  les  éléments 
figurés,  représentés  par  des  cellules  plates  isolées,  qu'elles  ont  pris 
une  disposition  stratifiée  et  qu'elles  ne  renferment  pas  de  vaisseaux 
(Talamon)  ;  il  en  est  de  même  des  corps  étrangers  des  articulations  el 
des  séreuses,  de  la  tunique  interne  des  artères  et  des  corpuscules  de 
Pacchioni.  Talamon  a  montré  que,  partout  où  il  se  produit  une  calci- 
fication, on  retrouve  le  même  tissu. 

Dans  ïendarlérite,  les  cellules  de  la  tunique  interne  se  multiplient, 
el  il  se  forme,  au-dessous  de  l'endothélium,  une  substance  intercel- 
lulaire résistante,  presque  amorphe,  qui  donne  bientôt  a  la  mem- 
brane une  consistance  cartilagineuse.  Les  plaques  ainsi  constituées 
peuvent  devenir  athéromateuses,  se  caséifier  et  se  métamorphoser 
de  molécule  à  molécule  en  une  matière  crayeuse  plus  ou  moins  fria- 
ble, ou  bien  elles  se  transforment  directement  en  plaques  calcaires 
saillantes  ou  déprimées  (3)  ;  il  en  esl  de  même  dans  l'endocarde. 

On  voit  beaucoup  plus  rarement  se  déposer  des  concrétions  cal- 
caires dans  les  parois  des  veines  variqueuses;  dans  l'intérieur  de  ces 
vaisseaux,  on  trouve  parfois  des  concrétions  appelées  phlébolithes,  qui 
sont,  d'après  Rokilansky,  des  coagulations  sanguines  calcifiées. 

Les  corps  étrangers  intra-articulaires  et  ceux  des  séreuses  périto- 
néale  et  inguinale  s'incrustent  fréquemment  de  calcaires  ;  il  en  esl  de 
même  des  fœtus  qui  se  développent  en  dehors  de  l'utérus  :  tantôt  la 
calcification  occupe  seulement  leur  membrane  d'enveloppe,  tantôt  le 
fœtus  lui-même  s'incruste  en  totalité  ou  en  partie. 


(1)  Talamon,  De  la  calcification  {Revue  mensuelle  de  ?nédecine  et  de  chirurgie,  Iâ77). 
S)  Cornil  et  Ranvier,  Manuel,  d'histologie  pathologique,  2e  édition.  Paris,  1881. 
(3)  Vulpîan,  Cours  inédit  <lc  la  F.wullc,  1872,  cite"  ]»ar  Talamon. 
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,  Les  dépôts  calcaires  sont  très  rares  dans  les  fibres  musculaires 
striées  ;  on  les  observe  au  contraire  assez  souvent  dans  les  fibres 
lisses  qui  constituent  en  partie  la  tunique  moyenne  des  artères,  et 
aussi  dans  les  léio-myomes  utérins. 

La  calcification  des  éléments  nerveux  doit  être  considérée  comme 
très  exceptionnelle  ;  Fœrster  l'a  signalée  (fîg.  151)  ;  Virchow  (1)  et  Fried- 
lamder  l'ont  observée  à  la  suilc  de  liaumalismes  crâniens.  Dons  la 


Fi.r,  149,  —  Pétrification  d'un  psammome  cérébral,  capillaires  calcifiés.  Grossissement 


phthisie,  le  poumon  peut  devenir  le  siège  de  concrétions  calcaires;  ce 
sont  des  faits  de  ce  genre  qui  avaient  conduit  Bayle  à  décrire  une 
phthisie  calculeuse.  Ces  concrétions  se  déposent  le  plus  souvent  dans 
les  masses  tuberculeuses  ;  c'est  un  mode  de  guérison  de  la  phtisie. 
D'autres  fois,  c'est  un  infarctus  qui  s'est  chargé  de  sels  de  chaux. 
D'autres  fois  enfin,  d'après  Talamon,  les  dépôts  se  font  dans  des 
noyaux  de  pneumonie  chronique.  Le  corps  thyroïde,  les  testicules  et 
l'ovaire,  deviennent  parfois  le  siège  de  ces  concrétions.  Dans  les  testi- 


(1)  Virchow's  Archiv,  t.  IX,  1850. 
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cules  elles  peuvent  occuper  la  séreuse  enflammée  ou  se  former  dans 
des  masses  tuberculeuses  en  voie  de  régression.  Des  dépôts  calcaires 
se  font  assez  souvent  chez  les  vieillards  dans  les  canalicules  urim- 

^  Dans  lœil,  le  corps  vitré  et  le  cristallin  se  chargent  parfois  de  ces 


Fig.  150.  —  Grosses  concrétions  stratifiées. 

mêmes  concrétions;  elles  caractérisent  plusieurs  variétés  de  cata- 
ractes (1). 

On  trouve  quelquefois  le  placenta  calcifié  ;  les  dépôts  se  font  dans 
les  villosités  choriales,  par  suite,  d'après 
Ch.  Robin  (2),  de  l'oblitération  fibreuse 
de  leur  cavité;  certaines  femmes  sont  pré- 
disposées à  ces  dépôts  placentaires,  et  il 
s'en  produit  chez  elles  à  chaque  grossesse. 

Parmi  les  tumeurs  susceptibles  de  s'in- 
cruster, il  faut  citer  les  psammomes  qui 
sont   précisément  caractérisés  par  ces 
dépôts  calcaires  ;  aussi  Cornil  et  Ranvier 
les  décrivent-ils  sous  le  nom  de  sarcomes 
angiolithiques  (fig.  149  et  150).  Les  en- 
chondromes,  les  lymphadénomes,  les  li- 
pomes, les  cancers  et  les  cancroïdes  peu- 
vent aussi  se  calcifier,  ces  derniers  très 
exceptionnellement.  Nousavons  déjà  men- 
tionné les  léio-myomes  utérins  :  les  dépôts  se  font  tantôt  dans  leur 
épaisseur,  tantôt  à  leur  surface  ;  ces  tumeurs  peuvent  se  transformer 
en  masses  calcaires;  c'est  surtout  chez  les  vieilles  femmes  qu'elles  pré- 
sentent ces  incrustations. 

Des  concrétions  calcaires  se  déposent  fréquemment  dans  les  parois 
des  kystes  hydatiques;  deux  conditions  sont,  d'après  Talamon,  né- 

(1)  Ch.  Robin,  Description  analomo-pathologique  de  diverses  espèces  de  cataractes  cap- 
sulaires  et  lenticulaires .  Paris,  1859. 

(2)  Ch.  Robin,  Modifications  de  la  muqueuse  utérine  pendant  et  après  la  c/rossesse.  Paris, 
1861. 


Fig-.  151.  —  Calcification  des  cel- 
lules nerveuses  de  la  moelle. 
Grossissement  :  240  (Fœrster). 
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ôessaires  à  Jeur  production:  la  première  est  que  l'hydaiide  ailcessi 
de  vivre,  la  secondé  est  que  la  vieillesse  dn  sujet  ou  quelque  miUje 
cause  favorise  les  dépôts.  Talamon  tend  à  croire  qu'ils  se  forment 
dans  la  membrane  anhiste  quand  elle  a  perdu  sa  vitalité. 

Les  kystes  séreux  peuvent  s'incruster  de  sels  comme  les  mem- 
branes séreuses  dont  ils  oui  la  scruclure. 

Le  mode  de  formation  des  dépôts  ne  parait  pas  être  toujours  irleiv- 
^Iqù&îîj  '•ibzso  ôldjjJi-iàv  dau'b  u^eia  ol  Juavuog'jnoa  awwio  w\  ■  xum 

1  BàWcdrlà'ms  cas,  il  est  dù  manifestement  à  la  pénétration  dans  h 
circulation  d'une  quantité  exagérée  de  sels  calcaires;  il  se  produit  une 
dijscrasïè  calcaire  fnétustuliqùc  (Talamon)  ;  il  en  est  ainsi  dans  les  faits 
de  car'îe'où  de  Icâ'ncer 'd'es  os  où  l'on  constate  Tinscrustation  calcaire 
des  parois  artérielles,  en  même  temps  que  des  dépôls  dans  la  mu- 
queuse gastrique  et  dans  les  poumons;  Virchow  a  môme  voulu  éten- 
dre cette  théorie  et  expliquer,  la  crétificalion  des  artères  chez  les 
vieillards  par  l'activité  anormale  que  présenterait  chez  eux  la  dénu 
trition  du  système  osseux;  mais  ces  faits  ne  sont  pas  comparables  aux 
précédents,  car,  lorsque  la  calcification,  est  consécutive  à  la  carie,  les 
sels  se  déposent  dans  les  parties  de  la  tunique  interne  qui  sont  eni 
rapport  avec  le  courant  sanguin,  tandis  que,  dans  la  crélification  sé-j 
nile,  l'incrustation  se  fait  dans  les  couches  profondes  de  la  même 
membrane.    \»L     ,t  ^  "^V^* 

On  a  invoqué,  .pour  expliquer  la  précipitation  des  sels  calcaires, 
l'augmentation  de  l'alcalinité  du  sang  (dyscrasie  calcaire  chimique);  eu- 
effet,  les  phosphates,  solubles  quand  ils  sont  acides,  se  précipitent 
quand  ils  deviennent  neutres,  et  l'on  a  dit  que,  si  les  incrustations 
sont  si  fréquentes  dans  les  artères  et  si  rares  dans  les  veines,  c'est 
parce  que  le  sang  de  ces  dernières  est  surchargé  d'acide  carbonique; 
Cohnheim  observe  avec  raison  que,  si  cette  théorie  était  vraie,  loi 
artères  pulmonaires  devraient  être  le  lieu  d'élection  de  1a  pétrifica- 
tion, puisque  le  sang  qui  les  parcourt  est  celui  qui  renferme  le  moins 
d'acide  carbonique,  et  il  se  trouve  au  contraire  qu'il  ne  s'y  fait  pour 
ainsi  dire  jamais  d'incrustations. 

La  condition  commune  à  toutes  les  parties  qui  deviennent  le  siège 
de  cetle  altération  est  un  ralentissement  de  la  nutrition  (1);  il  existe 
dans  les  paroi  artérielles  des  vieillards,  par  le  fait  de  la  sclérose  des 
vasa  vasorum  ;  il  existe  de  même  dans  les  vieux  exsudats,  dans  les 
lithopédions  et  dans  l'enveloppe  des  entozoaires. 

Cohnheim  (2)  suppose  que  les  sels  calcaires  n'interviennent  dans  la 
nutrition  que  s'ils  sont  unis  à  une  certaine  quantité  de  matière  pr(H 

(1)  Cli.  Bouchar.l,  .Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition,  1881. 
ïj  Cohnheim,  toc.  ri/.,  \<.  5Î8. 
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«Itfue,  et  qno,  dans  les  cas  ou  cette  matière  profe.que  v.en  , .  .  e  P lus 
ii  assimilée  en  propor  tions  suffisantes,  ils  se  ^^^f^ 
^'agirait  le  ralentissement  de  la  nutnUon  dans  les  circonstances  que 
nous"  avons  indiquées. 

Il  ne  faut  pas  ranger  parmi  les  calcifications  tous  les  dépôts  cat- 
aires qui  se  produisent,  chez  les  billards,  dans  les  cartilages  cos- 
taux •  ces  organes  sont  souvent  le  siège  d'une  véritable  ossification  qu, 
semble  le  terme  naturel  de  leur  évolution,  et  fossilication  dillere 
essentiellement  de  la  simple  calcification  :  tandis  que  celle-ci  est  un 
trouble  passif  de  la  nutrition  coïncidant  avec  la  déchéance  physiolo- 
gique du  tissu,  celle-là  est  au  contraire  le  résultat  d'un  processus  actif; 
-il  n'y  a  plus  seulement  un  dépôt  de  sels  calcaires  dans  le  hssu  inters- 
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Fi.  fife  -  Infiltration  calcaire  d'un  cartilage1.  Coupe  transversale  de  la  couche  ,.,  pMfc- 
*"     ration  d'une  épiphyse  cartilagineuse  d'un  os  raehitique.  OrusMsscmcut  :  10. 

,- 

titiel  il  se  fait  une  néoformation  de  tissu,  osseux;  les  cartilages  sonl 
cependant  susceptibles  de  subir  la  calcification  simple  (figure  152). 

Pour  ce  qui  est  des  capsules  d'enveloppe  des  entozoaires,  on  peut 
attribuer  leur  calcification,  comme  celle  de  la  sénilité,  à  leur  fa.ble 
vascularisation  et  au  peu  d'activité  qu'y  présentent  les  phénomènes 
nutritifs  -  mais  il  faut  se  demander  également  si  ces  dépôts  calcaires 
ne  seraient  pas  formés  par  l'entozoaire  lui-même;  il  en  est  certaine- 
ment ainsi  pour  les  grains  calcaires  que  contiennent  les  cysticerques  ; 
Maas  et  Waldeyer  ont  de  même  reconnu  que  les  calculs  sahvaires  ont 
pour  noyau  un  amas  de  bactéries  (1),  et  M.  Galippe  (2)  attribue  une 
semblable  origine  aux  calculs  urinaires  :  une  partie  des  pierres  de 
l'organisme  serait  donc,  comme  une  partie  du  squelette  terrestre, 
Pieuvre  de  petits  organismes. 

(1)  Maas  et  Waldcver,  Rasiock  Naturforsch.  Verso  nnnlung,  I87S; 

(2)  Galippe,  Bull.  île  In  Soc.  de  &iVOflrte,H886. 
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'M.iMfnMW^^s.^r^q^s  yflw,  fa  ^jûçatfpns  sont  surtout  nro- 
nauces  quand  f^éSOmk  \®  bïtèm  et  les  valvules  du  cœur  •  ell 
contribuent,  connue  l'athérome  qui  les  a  précédées,  à  rétrécir  le  cal 
bre.dqs  vaisseaux,.à  en. diminuer  l'élasticité  et  àfavoriser  ainsi  la  for 
,matipn  .de.s  thronibus.  Oq  a  vu  des  plaques  calcaires  se  détacber  de  la 
paroi  et  former  des  embolies. 

La  calcification  des  cartilages  est,  d'après  Talamon,  la  cause  nro 
chaîne  des  arthropathies  séniles. 

tiol  soda  Hobmq  <>§  a  L^r»"rt« 

S  a.  —  Concrétions  uratiques. 

•lïfl  sbioû  b  ofijflBrjp  gujj  eeo  Irùo  )b  t<  l 

On  sait  que  la  lésion  essentielle  de  la  goutte  est  le  dépôt  dans  les 
articulations  et  souvent  aussi  dans  les  tissus  périarliculaires,  les  ten- 
dons et  les  cartilages,  durâtes  de  soude,  sous  forme  de  cristaux  et 
granulations  amorphes.  Ces  dépôts  surviennent  le  plus  souvent  chez 
des  individus  prédisposés,  sous  l'influence  d'un  écart  de  régime  ou 
sans  cause  apparente.  L'introduction  dans  l'organisme  d'une  quantité 
de  matériaux  azotés  hors  de  proportion  avec  ses  besoins  et  ses  dépen- 
ses paraît  exercer  une  influence  dominante  sur  la  genèse  et  la  pro- 
duction des  accidents,  mais  elle  ne  suffit  pas  à  expliquer  les  phéno- 
mènes, car  on  voit  assez  souvent  le  mal  éclater  chez  des  sujets  qui 
n'ont  pas  commis  d'excès. 

La  présence  d'une  quantité  anormale  d'acide  urique  dans  le  sanJ 
pendant  les  accès  ne  peut  rendre  compte  des  dépôts  uratiques  qui  se 
font  dans  les  articulations  ;  cette  proposition  ressort  des  faits  suivants 
énoncés  par  Bouchard  (1)  :  «  La  totalité  du  sang  d'un  goutteux  contient 
au  maximum  un  gramme  d'acide  urique;  or,  dans  les  premiers  jours 
d'un  accès,  il  peut  y  en  avoir  par  les  urines  une  élimination  quoti- 
dienne de  1  ou  2  grammes,  et  les  tophus  formés  pendant  cette  période 
représentent  une  somme  d'acide  urique  qui  dépasse  plusieurs  gram- 
mes; on  ne  peut  donc  attribuer  la  formation  de  ces  concrétions  au 
dépôt  de  l'acide  urique  préexistant  dans  le  sang;  elle  implique 
nécessairement  la  production  dans  l'organisme  d'une  quantité  anor- 
male de  cet  acide  au  moment  de  l'accès  :  s'il  traverse  le  sang,  il  n'y 
séjourne  pas.  » 

Bouchard  montre  également  que  l'on  ne  peut  expliquer,  comme  le 
voulait  Garrod,  l'accès  de  goutte  par  le  défaut  d'excrétion  et  la  réten- 
tion de  l'acide  urique.  On  parvient,  il  est  vrai,  à  provoquer  chez  les 
oiseaux  des  dépôts  uratiques  en  leur  liant  les  uretères,  mais  rien  de 
comparable  n'existe  d'ordinaire  chez  les  goutteux  :  ils  ne  présentent 


(I)  Bouchard,  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition.  Paris.  1882. 
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que  tardivement  des  altérations  des  reins,  et  BoùcMrd  a  consta^que 
l'on  ivait  admis  à  tort  une  diminution  an  moment  des  accès  dans  a 
;  iTd  acTe  nrique  éliminée  par  ces  organes;  il  ajouté  que  le 
n  u  Là  excès  possible  d'acide  urique  dans  le  sang  ne  consti tue 
jKLS  masse  minime  comparée  a  celle  que  représente  l'ensemble  des 

f^XXt^è  exagérée  d'acide  urique  sous  l'in- 
fluence d'excès  alimentaires  ne  suffit  pas  h  rendre  compte  des  dépôts 
tophacés  ;  le  rein  étant  normal,  l'excès  d'acide  devrait  s  éliminer  par 
l'urine;  pourquoi  est-il  retenu  dans  le  sang?  Il  se  produit  chez  les 
malades  atteints  de  leucémie  et  de  cirrhose  une  quantité  d  acide  uri- 
que supérieure  à  celle  que  l'on  trouve  chez  les  goutteux,  et  cependant 
il  ne  se  forme  pas  chez  eux  de  concrétions. 

Bouchard  rattache  la  rétention  dans  le  sang  et  dans  les  tissus  de 
l'acide  urique  formé  ou  non  en  quantité  exagérée  à  la  diminution  de 
l'alcalinité  du  sang,  à  la  prédominance  des  acides  :  Garrod  a  trouve 
de  l'acide  oxalique  dans  le  sang  des  goutteux  ;  Todd  y  signale  de 
l'acide  lactique  ;  Proust,  Rayer  (1)  et  Gallois  ont  reconnu  que  1  oxalu- 
rie  y  est  presque  constante  :  cette  prédominance  des  acides  amené  la 
précipitation  à  l'état  libre  ou  à  l'état  d'urates  acides  de  l'acide 

urique.  ,  , 

Cet  excès  d'acides  doit  amener  l'élimination  d'une  quantité  exagérée 
de  phosphates.  Beneke  assure  qu'elle  se  produit,  et  Bouchard  (2) 
montre  avec  raison  que  la  présence  chez  les  goutteux  d'un  excès  d'acide 
urique  et  d'urates  acides  dans  les  urines,  celle  des  mêmes  urates  dans 
les  tissus,  l'élimination  par  l'urine  d'acide  oxalique  que  l'on  trouve 
également  dans  le  sang  en  quantité  appréciable  et  la  déperdition  de 
phosphates,  sont  les  caractères  d'un  état  dyscrasique  à  prédominance 
acide.  L'urate  acide  étant  moins  soluble  que  l'urate  neutre  filtre  plus 
difficilement  à  travers  les  reins  et  tend  à  s'accumuler  dans  le  sang. 
Si  certains  tissus  élaborent  des  acides,  l'acide  urique  devra  s'y  fixer 
à  l'état  d'urate  acide,  et  cela  d'une  manière  d'autant  plus  persistante 
que  ces  tissus  seront  moins  vasculaires  (Bouchard)  ;  il  en  est  probable- 
ment ainsi  pour  les  tissus  fibreux. 

Il  y  a  donc  dans  la  goutte  formation  exagérée  ou  destruction  trop  lente 
des  acides  organiques.  C'est  là,  pour  Bouchard,  un  des  caractères  qui 
appartiennent  à  ce  qu'il  appelle  la  nutrition  retardante. 

Ces  dépôts  uratiques  se  font  sous  la  forme  de  granulations  et  de 
cristaux  en  aiguilles  disposés  en  boules  graisseuses  ;  ils  se  dévelop- 
pent, en  premier  lieu,  dans  les  cellules  qui  semblent  jouer  un  rôle 

(1)  Bayer,  Traité  des  maladies  des  reins.  Paris,  1839-41. 

(2)  Ch.  Bouchard,  loc.  cit. 
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actif  dans  leur  production.  Ils  donnent  lieu  souvent,  dans  les  tissus 
où  ils  se  produisent,  à  des  phlegmasies  secondaires. 


ARTICLE  II.  —  CONCRÉTIONS  CALCULEUSES. 

Les  concrétions  calculeuses  peuvent  se  former  dans  la  plupart  des 
canaux  d'excrétion  aux  dépens  des  liquides  qui  les  traversent  ;  les  plus 
communes  sont  celles  des  voies  biliaires  et  des  voies  urinaires;  vien- 
nent ensuite  les  calculs  salaires.  Leur  composition  et  leur  mode  de 
développement  diffèrent  assez  notablement  pour  qu'il  soit  nécessaire 
de  les  étudier  séparément. 


§  1.  —  Concrétions  biliaires  (1). 

Les  concrétions  biliaires  sont  ordinairement  formées  surtout  de 
cbolestérine  qui  s'accumule  autour  d'un  noyau  brun  on  noirâtre- 
celui-ci  est  le  plus  souvent  constitué  par  un  mélange  de  cbaux  et  de 
cholépyrrhine,  exceptionnellement  par  un  corps  étranger  que  vient! 
recouvrir  une  craie  formée  elle-même,  soit  par  du  carbonate  de  chaux, 
soit  par  un  mélange  de  chaux  et  de  cholépyrrhine. 

La  détermination  de  la  cause  qui  amène  la  précipitation  de  la 
cholestérine  est  un  des  problèmes  les  plus  délicats  de  la  physiologie 
pathologique;  nous  ne  pouvons  qu'exposer  les  hypothèses  les  plusf 
vraisemblables,  sans  formuler  une  solution  positive. 

La  cholestérine  est  maintenue  en  dissolution  dans  la  bile  par  les 
sels  alcalins  qu'elle  renferme;  on  peut  concevoir  qu'elle  se  précipite: 
4°  quand  ses  proportions  augmentent;  2°  quand  les  sels  de  la  bile 
s'altèrent. 

La  choleslérine  paraît  être  formée  par  le  foie,  en  partie  aux  dépens 
des  graisses  d'alimentation,  en  partie  aux  dépens  des  graisses  de 
l'organisme  dont  elle  représente  un  des  produits  de  désassimilation  ; 
on  a  trouvé  qu'elle  était  contenue  en  plus  grande  quantité  dans  le 
sang  des  veines  jugulaires  que  dans  celui  des  autres  veines;  il  s'en 
produit  donc  dans  l'extrémité  céphalique,  sans  doute  aux  dépens  de 
la  substance  cérébrale. 

Ces  faits  conduisent  à  penser  qu'un  excès  de  cholestérine  peut  se 
former:  4°  quand  une  trop  grande  quantité  de  graisse  est  introduite 
dans  l'organisme  ;  2°  quand  le  mouvement  de  désassimilation  des 

(I)  Fauconneau-Uufrcsno,  La  bile  et  ses  maladies.  Paris,  1847,  et  Traité  de  l'affection 
ealciifeii.se  du  foie.  Paris,  183).  —  Frerichs,  Traité  des  mal.  du  foie,  3'  édition.  Paris,  1877.  I 
—  E.  Besnier,  article  Hue  du  Dictionnaire  encyclopédique.  —  .laccoud,  article  BitB,  du 
Nouveau  dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques.  l'nris,  18flf>,  tome  V,  et  Traité 
de  pathologie. 
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«caisses  est  trop  actif,  3°  quand  ces  substances  ne  sont  pas  suffisam- 
ment brûlées. 

D'une  autre  part,  on  peut  admettre  que  l'alcalinité  de  la  bile  est 
susceptible  de  diminuer  dans  certaines  conditions  ;  il  semble  que  l'in- 
flammation des  voies  biliaires,  et  plus  particulièrement  celle  de  la 
vésicule,  puisse,  en  décomposant  les  sels,  avoir  ce  résultat  et  précipi- 
ter ainsi  la  cbolestérine. 

Il  en  est  de  même  des  dyscrasies  acides  qui  résultent  d'une  produc- 
tion exagérée  des  acides  organiques  ou  de  leur  combustion  insuffi- 
sante. Boucbard  signale  aussi  la  présence  de  chaux  en  quantité  exa- 
gérée dans  la  bile  comme  susceptible  d'amener  la  précipitation  de  la 
cholestérine  et  la  formation  de  calculs  en  s'emparant  des  acides  gras 
pour  donner  naissance  à  des  savons  insolubles  et  en  se  combinant 
avec  les  acides  biliaires. 

On  conçoit  enfin  que  la  stagnation  de  la  bile  dans  la  vésicule  doive 
favoriser  la  formation  des  calculs  ;  cette  cause  peut  expliquer  en  par- 
tie leur  fréquence  dans  le  cours  et  à  la  suite  de  la  grossesse  (1).  Il  faut 
tenir  compte  aussi  des  modifications  que  subit  la  nutrition  générale 
chez  la  femme  enceinte  et  de  la  dyscrasie  qui  en  résulte.  M.  Bouchard 
admet  en  effet  que  la  lithiase  biliaire  se  développe  seulement  chez  les 
individus  dont  la  nutrition  est  ralentie,  chez  ceux  qui  sont  atteints  de 
ce  vice  nutritif  dont  l'une  des  conséquences  est  d'empêcher  la  des-' 
Iruclion  des  acides,  de  permettre  leur  accumulation  dans  l'organisme, 
de  diminuer  l'alcalinité  des  humeurs,  de  soustraire  la  chaux  aux  élé- 
ments anatomiques  et  de  la  livrer  aux  liquides  d'excrétion;  la  bile 
devient  moins  alcaline,  les  savons  et  les  sels  biliaires  sont  décompo- 
sés par  la  chaux,  et  la  cholestérine  se  dépose.  C'est,  d'après  lui,  en 
retardant  la  nutrition  que  la  vie  sexuelle  de  la  femme  et  la  vieillesse 
causent  fréquemment  la  lithiase  biliaire. 

A  côté  des  calculs  formés  de  cholestérine,  on  en  trouve  qui  sont 
composés  presque  exclusivement  de  matière  colorante. 

§  2.  —  Concrétions  urinai  res. 

L'urine,  conservée  dans  un  vase  après  son  émission,  laisse  déposer 
des  sédiments  composés,  d'abord  d'acide  urique,  puis  d'oxalate  de' 
chaux  et  enfin  de  phosphates  calcaires  et  ammoniaco-magnésiens. 

La  formation  des  sédiments  uriques  est  la  première  en  date  ;  elle 
est  le  résultat  de  la  fermentation  acide  qui  se  produit  rapidement 
après  l'émission  du  liquide  ;  l'acide  urique,  chassé  de  sa  combinaison 


1)  Hallopeau,  Société  clinique,  1880.--  Hi  Huchaid,  Uition  médicale^  1883. 
Hallopeau,  -\c  édition.  28 
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avec  la  soude  par  les  acides  acétique  et  lactique,  se  dépose  sous  forme 
de  cristaux  et  de  granulations  amorphes  :  en  l'absence  môme  de  fer- 
mentation, le  phosphate  acide  de  soude  décompose  les  urates  pour 
leur  prendre  leur  base  et  se  transformer  en  phosphate  neutre  ;  il  en 
résulte  un  dépôt  d'acide  in  ique,  car  ce  corps  esl  insoluble  dans  l'eaijM 
non  chauffée  ;  celte  transformation  des  phosphates  acides  en  phos-  ] 
phates  neutres  a  en  outre  pour  conséquence  la  précipitation  de 
l'oxalale  de  chaux  qui  était  maintenu  en  dissolution  par  le  phosphate  I 
acide. 

Au  bout  d'un  laps  de  temps  variable,  la  fermentation  acide  fait  j 
place,  sous  l'influence  d'un  ferment,  à  la  fermentation  alcaline;  ce  l 
ferment  est  le  plus  souvent  un  agent  figuré,  tantôt  une  torulacée  ] 
(Pasteur  et  Van  Tieghem)  (1),  tantôt  un  bacille  qui  peut  acquérir  un 
grand  développement  et  constituer  des  chaînes  de  10  à  20  articles  j 
(Bouchard). 

L'urée  se  transforme  en  carbonate  d'ammoniaque,  et  il  se  forme 
des  cristaux  de  phosphate  ammoniaco- magnésien  et  de  phosphate  j 
de  chaux. 

Ces  mêmes  cristaux,  isolés  ou  combinés,  constituent  la  presque  tota- 
lité des  calculs  urinaires,  car  les  concrétions  de  cystine  et  de  xanthine  I 
ne  se  rencontrent  qu'exceptionnellement.  Il  eu  est  pour  lesquels  les  j 
choses  se  passent  le  plus  souvent  comme  dans  le  verre  à  expériences  :  1 
ce  sont  les  concrétions  de  phosphate  ammoniaco-magnésien  et  de  j 
phosphate  de  chaux;  elles  sont  ordinairement  le  résultat  d'une  fer-j 
mentation  ammoniacale  qu'a  provoquée  la  présence  de  l'un  des  fer- 
ments signalés  plus  haut;  ils  sont  d'habitude  introduits  par  le  calhé- 
térisme;  Bouchard  admet  aussi  que  les  éléments  jeunes  des  bacilles  ] 
peuvent,  par  leurs  mouvements  propres,  s'introduire  dans  l'urèthre 
et  pénétrer  dans  la  vessie.  D'autres  fois,  l'urine  devient  alcaline  et 
ammoniacale  sous  l'influence  d'une  maladie  générale  ou  d'un  vice 
d'alimentation.  L'abus  des  eaux  alcalines  peut  augmenter  l'alcalinité 
du  sang,  communiquer  cette  réaction  à  l'urine  et  y  provoquer  des 
dépôts  phosphatiques,  caries  phosphates  acides  seuls  sont  solubles; 
de  même,  dans  les  cas  où  la  vessie  esl  enflammée,  le  plasma  sanguin 
alcalin  fournit  sur  les  points  où  l'urine  arrive  à  son  contact  un  préci- 
pité phosphatique  (Bouchard). 

Souvent  l'inflammation  est  provoquée  par  la  présence  de  calculs 
d'acide  urique  ;  c'est  alors  à  leur  surface  que  se  font  les  dépôts  formés, 
tantôt  de  phosphate  de  chaux,  tantôt  de  phosphate  ammoniaco-ma- 
gnésien. 

(1)  Pasteur,  Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  sciences,  18G0.  —  Van  Tieghem,  Note  sur  les 
forment»  ammoniacaux  de  l'urine  (Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  sciences,  1864). 
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Les  calculs  pkosphatiques  sont  donc  presque  toujours  secondaires; 
on  trouve  le  plus  souvent  dans  leur  partie  centrale  un  noyau  urique 
ou  oxalique. 

L'origine  des  gravelles  urique  et  oxalique  est  plus  difficile  à  détermi- 
ner. M.  Galippe  (1)  a  trouvé,  au  milieu  de  calculs,  des  champignons 
qu'il  a  considérés  comme  le  point  de  départ  de  leur  formation. 

La  présence  d'acide  urique  dans  les  tubes  urinifères  est  fréquente 
chez  les  nouveau-nés,  à  l'état  d'urate  d'ammoniaque  ou  de  soude,  et 
Vircuow  la  considérait  comme  physiologique.  Parrot  a  montré  que 
ces  concrétions  se  forment  dans  les  cas  de  troubles  graves  de  la  diges- 
tion, lorsque  la  quantité  d'eau  contenue  dans  l'organisme  devient 
insuffisante.  On  conçoit  qu'elles  puissent,  en  s'éliminant,  devenir  le 
point  de  départ  de  calculs;  c'est  peut-être  une  des  causes  qui  rendent 
si  fréquente  chez  les  enfants  la  formation  de  pierres  dans  la  vessie. 

La  lithiase  urique  de  l'adulte  paraît  liée  à  un  trouble  de  la  nutrition 
générale;  elle  a  d'incontestables  rapports  étiologiques  avec  la  goutte, 
et  le  problème  est  le  même  que  pour  cette  maladie.  L'abus  des  ali- 
ments azotés  et  l'insuffisance  des  combustions  qui  résulte  du  défaut 
d'exercice  contribuent  certainement  à  la  produire. 

L'urine  concentrée  et  chargée  de  phosphates  acides  dissout  moins 
bien  l'acide  urique;  l'excès  d'acidité  de  ce  produit  dérive,  d'après 
Bouchard,  de  l'insuffisance  des  mulations  nutritives,  et  il  se  trouve 
ainsi  conduit  à  rattacher  également  la  gravelle  urique  au  retard  de  la 
nutrition. 

L'étiologie  de  la  lithiase  oxalique  est  encore  plus  obscure  ;  rien  ne 
prouve  qu'elle  soit  due,  comme  on  l'a  dit,  à  une  alimentation  trop 
riche  en  acide  oxalique;  ce  corps  n'augmente  pas  dans  l'urine  chez 
les  sujets  atteints  de  cette  forme  de  gravelle  (Furbringer)  (2).  Elle 
reconnaît  pour  cause  un  trouble  de  la  nutrition  ;  on  l'observe  dans  les 
cas  où  les  aliments  ne  peuvent  arriver  dans  l'organisme  au  terme 
normal  des  oxydations. 


§  3.  —  Concrétions  salivaires. 

Nous  avons  vu  qu'il  peut  se  former  des  concrétions  aux  dépens  de 
la  salive;  on  eu  a  rencontré  dans  Jes  conduits  des  glandes  qui  la 
Sécrètent;  ce  liquide  renferme  une  proportion  considérable  de  maté- 
riaux peu  solubles.  Waldeyer  et  Klebs  pensent  que  les  microcoques 
et  les  bactéries  qui  pullulent  dans  la  cavité  buccale  contribuent  a  les 
précipiter. 

(I  )  Galippe,  Société  de  bioloijic,  1880. 

(2)  Purbçinger,  Veutsches  ÀrcUio  far  Ulin.  Med.,  1874. 
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t;  4.  —  Action  pathogénique  des  concrétions  calculeuses. 

Quelles  que  soient  la  nature  et  l'origine  des  calculs,  ils  donnent 
lieu  à  des  accidents  tout  à  fait  comparables. 

Quand  ils  siègent  dans  les  canalicules  glandulaires,  ils  peuvent  être 
tolérés  si  les  canaux  qu'ils  obstruent  sont  trop  peu  volumineux  pour 
qu'il  y  ait  arrêt  de  l'excrétion;  parfois  cependant  ils  sont  l'origine  de 
formations  kystiques  et  de  phlegmasies  localisées  ;  c'est  ainsi  qu'il  se 
produit  une  angiocholite  calculeuse. 

Leur  présence  dans  les  conduits  d'excrétion  se  traduit  par  des  phé- 
nomènes douloureux  qui  doivent  être  rapportés,  d'une  part  à  l'irrita- 
tion de  la  muqueuse  par  les  aspérités  que  présente  la  surface  du  cal- 
cul, d'autre  part  aux  contractions  réflexes  qui  se  produisent  dans  le 
conduit,  contractions  qui  ont  pour  but  l'expulsion  de  la  pierre  et  sont 
par  conséquent  un  acte  de  défense  :  telles  sont  les  causes  prochaines 
des  coliques  néphrétiques  et  hépatiques. 

Si  l'obstruction  du  conduit  est  complète,  il  y  a  en  outre  rétention 
du  produit,  d'où  l'ictère  dans  la  colique  hépatique  et  la  diminution  ou 
la  suppression  de  la  sécrétion  urinaire  dans  la  colique  néphrétique. 
Les  calculs  urinaires  n'occupent  d'habitude  qu'un  seul  des  uretères; 
l'excrétion  urinaire  semblerait  donc  devoir  toujours  continuer  à  se 
faire  par  le  conduit  demeuré  libre  ;  cependant  il  n'en  est  pas  néces- 
sairement ainsi;  c'est  que  la  présence  du  calcul  paraît  provoquer 
un  trouble  dans  l'acte  même  de  la  sécrétion  et  exercer  sur  elle  une 
action  d'arrêt,  soit  directement,  soit  par  l'intermédiaire  des  vaso- 
constricteurs. 

Dans  les  cas  où  l'oblitération  persiste,  l'accumulation  du  liquide  en 
amont  de  l'obstacle  amène  nécessairement  la  dilatation  des  conduits 
sus-jacents  ainsi  que  de  leurs  ramifications  dans  la  glande  et  ulté- 
rieurement leur  phlegmasie  ;  M.  Gharcot  a  pu  ainsi  provoquer  par  la 
ligature  de  l'uretère  une  véritable  cirrhose  rénale  qu'il  a  rapportée  à 
une  irritation  de  l'épithélium. 

La  présence  de  calculs  dans  les  réservoirs  (vessie,  vésicule  biliaire; 
peut  donner  lieu  également  a  de  la  douleur,  mais  elle  est  beaucoup 
moins  intense  que  dans  le  cas  précédent  et  ne  revêt  pas  les  mêmes 
caractères  Ces  calculs  deviennent  beaucoup  plus  volumineux  que 
ceux  des  conduits,  car  leur  accroissement  n'a  d'autre  limite  que  la  ré- 
sistance des  parois  du  réservoir.  Leur  action  pathogénique  se  traduit 
surtout  par  des  phénomènes  de  phlegmasie  consécutifs  à  l'irritation 
de  la  muqueuse  et  ultérieurement  par  des  hémorrhagies,  des  ulcéra- 
tions des  perforations  et  quelquefois  des  phénomènes  d  infection  lies 
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à  la  résorption  des  liquides  septiques  ou  du  produit  d'excrétion  (infec- 
lion  mineuse). 

CHAPITRE  IV 

TROUBLES  DE  PIGMENTATION 

Tous  les  tissus  de  l'organisation  sont  colorés,  et  un  certain  nom- 
bre d'entre  eux  doivent  leur  coloration  à  la  présence  d  un  pigment 
qui  se  montre  sous  forme  de  granulations  généralement  très  fines  A 
l'état  pathologique,  cette  coloration  peut  être  augmentée  ou  diminuée, 
elle  peut  être  modifiée  par  un  pigment  anormal.  _ 

A  On  peut  attribuer  à  ['intensité  plus  grande  de  la  coloration  normale 
la  couleur  brune  des  muscles  et  la  couleur  orange  du  tissu  graisseux 
dans  le  cas  d'atrophie  ;  Cohnheim  admet  que,  dans  ces  conditions,  les 
éléments  contiennent  la  même  quantité  de  pigment  tout  en  dimi- 
nuant de  volume  et  conséquemment  se  foncent  davantage. 

11  est  probable  que  la  mélanodermie  est  due  de  même  le  plus  ordi- 
nairement à  un  accroissement  de  la  pigmentation  normale.  Le  corps 
de  Malpighi  renferme  constamment,  si  ce  n'est  chez  les  albinos,  une 
certaine  quantité  de  pigment  qui  varie  suivant  les  races  et  les  indivi- 
dus ;  elle  augmente  sous  l'influence  de  la  lumière  solaire  et  du  grand 
air  A  l'état  pathologique,  la  mélanodermie  s'observe  dans  la  mala- 
die' d'Addison,  la  tuberculose,  la  phthiriase,  la  sclérodermie,  et  nom- 
bre d'autres  maladies  :  elle  coïncide  souvent  avec  le  vitiligo;  on  n'a 
pu  déterminer  encore  par  quel  mécanisme  elle  se  produit;  il  est  pos- 
sible que  son  pigment  provienne  de  l'hémoglobine  transformée  bien 
qu'il  ne  contienne  pas  de  fer.  M.  Brown-Séquard  a  fait  autrefois  des 
expériences  tendant  à  établir  que  les  capsules  surrénales  servent  à  la 
destruction  des  pigments  normaux  et  que,  par  conséquent,  ceux-ci 
doivent  s'accumuler  quand  ces  organes  sont  altérés;  mais  les  résul- 
tats qu'il  avait  annoncés  n'ont  pas  été  confirmés. 

L'hypothèse  la  plus  vraisemblable  est  celle  qui  rattache  la  colo- 
ration anormale  de  la  peau  à  un  trouble  de  l'innervation.  En  effet, 
chez  les  animaux,  la  production  du  pigment  est  sous  la  dépendance 
des  actions  nerveuses;  les  expériences  de  P.  Bert  sur  le  camé- 
léon (1)  et  celles  de  Georges  Pouchet  (2)  sur  les  chabots  le  prouvent; 
d'autre  part,  on  trouve  constamment,  dans  la  maladie  d'Addison,  des 
lésions  des  plexus  solaire  et  cœliaque  ou  des  capsules  surrénales,  et 
ces  derniers  organes  sont  si  riches  en  éléments  nerveux  que  l'on  peut, 
sans  paradoxe,  les  rattacher  à  l'appareil  de  l'innervation;  les  troubles 

(1)  P.  Bert,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1875. 

(2)  G.  Pouchet,  même  recueil. 


41R 

PHOCERSUS  MORBIDES 

ZIZ  d'ameurs  les  symptômes  Ies  ^  *mws«w 

La  sclérodermie,  gui  paraît  ôlre  une  trophonévrose,  s'accompa«ne 
fréquemment  de  troubles  de  pigmentation  °mpacne 

Leloir  (1)  a  constaté  une  atrophie  des  fibres  nerveuses  dans  des  par  ties 
a  tem  eS  de  vnihgo;  les  taches  noires  et  les  taches  blanches  q£  p 
sen  e  souvent  la  peau  des  lépreux  seraient  dues  également  à  une  név! 

La  peau  peut  prendre,  d'après  Unna  (2),  une  coloration  brune  plus 
ou  moins  foncée  par  la  kératinisation  des  cellules  épidermiques  A 
le  at  normales  éléments  situés  au-dessus  de  la  couche  granuleuse 
présentent  une  couleur  d'un  jaune  clair;  dans  certains  états  patho! 
logiques,  et  particulièrement  dans  Hchthyose,  à  la  pointe  des  comé- 
dons dans  le  œeroderma  pigmentosum,  cette  couleur  devient  brune  ou 
noirâtre.  Cette  altération  est  due  à  une  soustraction  d'eau  coïncidant 
avec  une  soustraction  d'oxygène  dans  les  parois  des  cellules.  C'est 
pour  cette  raison  que  le  soufre  l'exagère,  ainsi  que  la  lumière. 

B.  Les  pigments  formés  d'une  substance  étrangère  à  la  constitution 
normale  des  tissus  peuvent  provenir  de  la  matière  colorante  du  san« 
de  la  bile,  d'organes  pigmentés  tels  que  la  choroïde  et  la  pie-mère' 
de  parasites,  ou  de  corps  étrangers. 

La  matière  colorante  du  sang,  épanchée  hors  des  vaisseaux,  subit 
des  transtormations  que  nous  avons  étudiées  précédemment-  elle  se 
présente  alors  sous  la  forme  soit  de  granulations  amorphes,  soit  de 
cristaux  d'hématoïdine,  soit  de  grains  noirs  dont  la  production  peut 
être  attribuée  à  une  exagération  ou  une  modification  du  processus 
que  Quinck  appelle  sidérose;  elle  pénètre  dans  les  éléments;  elle 
diffuse  dans  le  plasma  interstitiel  en  changeant  de  couleur;  un  des 
caractères  essentiels  des  pigments  d'origine  hématique  est  de  conte- 
nir du  fer,  le  plus  souvent,  d'après  Kunkel  (3),  sous  la  forme  d'hydrate 
d'oxyde  de  fer;  ils  peuvent  persister  indéfiniment  dans  les  tissus. 

Dans  les  foyers  hémorrhagiques,  les  globules  rouges  pénètrent  dans 
les  globules  blancs,  s'y  altèrent  et  donnent  lieu  à  la  formation  de 
granulations  pigmentaires. 

L'inflammation  s'accompagne  d'une  extravasation  sanguine  qui 
communique  aux  parties  une  coloration  anormale  ;  elle  devient  som- 
bre clans  les  cas  chroniques.  Dans  certaines  néoplasies,  tels  que  celles 
de  la  syphilis  et  de  la  dermile  pustuleuse  chronique  en  foyers  à  pro- 
gression excentrique,  le  dépôt  de  pigment  formé  aux  dépens  du  sang 
extravasé  est  la  règle  et  sert  au  diagnostic. 


(1)  Leloir,  Thèse  de  Paris,  1881. 

(2)  Unna,  Ueber  das  Pigment  des  mensc/t.  Haut  (Monatsch.  f.  prakt.  Dcrmat.,  1885). 

(3)  Kunkel,  Virchow's  Avch.,  Bd  81. 
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Nous  n'avons  pas  à  insister  ici  sur  les  pigmentations  biliaires;  elles 
seront  étudiées  ultérieurement  (1).  nrWram 

La  mélanémie  (2)  de  Vin» paludisme,  caractensee  par  a  présence 
dans  "sang  et  les  tissus  de  granulations  pigmeeta.res,  est  générale- 
ment considérée  comme  d'origine  hématique. 
'  Beaucoup  d'auteurs  admettent  que  le  pigment  1  ^ 

d'abord  dans  la  rate,  où  il  ferme  des  »ots  noires bout Ma  par 
centrale  est  la  plus  colorée  et  se  trouve  à  letat  de  granulations 
Bres  ou     n  enues  dans  des  cellules  «ig.  .63);  M.  L.  Colm  pense 
q      prend  naissance  dans  le  sang  (3).  D'après  M.  L.  Laverau  les 
corpuscules  pigmentés  ne  sont  autres  que  les  paras.tes  de  1  mpa- 
K  (voyev  page  148)  et  nous  avons  vu  que  Marclnafava  et  Ce,., 
sont  arrivés  à  la  même  conclu- 
sion (page  150);  ces  corpus- 
cules sonl  nombreux  surtout 
au  moment  des  accès  et  dans 
les  jours  qui  les  suivent. 

Le  pigment  de  la  mélané- 
mie palustre  se  rencontre  gé- 
néralement dans  le  sang,  dans  ( 
les  parois  vasculaires  et  dans 
l'intimité  des  tissus.  Il  se  pré- 
sente sous  des  formes  diverses  ;        m  _  ^^Tde  la  ,.atc.  r.0llpCpratiq..ée 

on  peut  trouver  dans  une  goutte  dans  |0  centpe  de  l'organe  (*). 

de  sang  :  1°  des  granulations 

puncliformes;  2<>  des  granulations  agglomérées  en  petites  masses 
rondes  ovales,  ou  irrégulières  par  une  substance  hyaline  (plamodies 
de  Mar'chiafava  et  Celli)  ;  3°  des  blocs  irréguliers  dont  le  diamètre  peut 
atteindre  50  [/.:  4°  des  leucocytes  remplis  de  granulations;  5°  de  pe- 
tits cylindres  pigmentés  qui  semblent  avoir  été  moulés  dans  la  cavité 
des  capillaires.  Leur  couleur  varie  du  jaune  clair  au  brun  sombre,  en 
passant  par  toutes  les  nuances  intermédiaires;  la  résistance  du  pig- 
ment aux  acides  varie  avec  l'intensité  de  la  coloration. 

Dans  les  vaisseaux,  le  pigment  occupe  les  cellules  connectives  sous- 
jacentes  à  la  lunique  interne.  Les  viscères,  et  particulièrement  le  cer- 
veau, les  reins,  le  foie,  présentent  une  coloration  qui  varie  du  gris  au 

(2)  H.  HmUL  Deutsche  Klinik,  1838.  -  Heschl,  Ueber  Piymentbildungnach  Intermit- 
tent, ArcTf.  path.  Anat.,  1849-1853.  -  Hallopeau,  article  MtUHft.»  du  Nouveau  diction- 
naire  de  méd.  et  de  chir.  pratiques. 

(3)  L.  Colin,  Traité  des  fièvres  intermittentes,  1870. 

(*)  a,  veines  liénales  caverneuses.  -  b,  cordons  intrrvasculaires  avec  leur  pigment.  - 
c.  branche  de  l'artère  liénalc.  Grossissement  :  300. 
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brun  sombre;  les  granulations  y  sont  accumulées  dans  les  petij 
vaisseaux  qu'elles  oblitèrent  parfois.  P 

Parmi  les  pigmentations  qui  ne  proviennent  pas  du  sang  il  foi 
citer,  en  première  ligne,  celle  des  tumeurs  mélaniques;  ces  néo- 
plumes  ont  presque  constamment  pour  point  de  départ  la  couche 
pigmentaire  de  la  choroïde,  quelquefois  la  pie-mère,  rarement  la 
Peau  ou  la  conjonctive  oculaire.  Chacune  de  ces  membranes  ren- 
ferme, a    état  physiologique,  des  granulations  pigmentaires  analo- 
gues a  celles  des  tumeurs,  et,  comme  elles,  d'un  brun  froncé  II  „\ 
a  aucune  raison  de  penser  que  la  matière  colorante  déposée  dam; 
eurs  cellules  provienne  du  sang;  il  est  vraisemblable  qu'elle  s'y  déve- 
loppe en  vertu  des  lois  de  leur  évolution  normale,  comme  le  font 
1  hémoglobine  dans  les  globules  sanguins  de  l'embryon,  et  la  chloro- 
phylle dans  les  cellules  des  feuilles.  On  peut  attribuer  la  même  ori- 
gine au  pigment  des  tumeurs  mélaniques.  Plusieurs  auteurs,  parmi 
lesquels  Rindfleisch  (1),  Gussenbauer  et  Kunkel,  ont  soutenu  cepen- 
dant qu'il  provient  du  sang;  des  globules  rouges  s'extravaseraient 
s  incorporeraient  aux  cellules  du  néoplasme  et  s'y  transformeraient 
en  pigment  ;  ils  invoquent  à  l'appui  de  leur  opinion  la  fréquence  des 
hémorrhagies  dans  ces  tumeurs,  la  ressemblance  que  présentent  les 
plus  grosses  granulations  pigmentaires  avec  les  globules  rouges  au 
point  de  vue  de  la  forme  et  du  volume,  et  la  présence  dans  ces  tumeurs 
de  cellules  renfermant  des  globules  rouges.  L'absence  de  fer  dans  le 
pigment  des  tumeurs  mélaniques,  constatée  par  Péris  (2),  Néncki  et 
Berdez  (3)  ne  prouve  rien  contre  leur  origine  hématique,  car  il  est  des 
dérivés  de  l'hémoglobine,  tel  que  l'hématoïdine,  dans  lesquels  on  ne 
trouve  pas  trace  de  cette  substance  ;  mais  il  est  établi  aujourd'hui  que 
la  mélanine  provient  d'une  décomposition  des  albuminoïdes  contenant 
du  soufre  et  qu'elle  se  produit  constamment  aux  dépens  du  protoplasma 
cellulaire;  sa  richesse  en  soufre  est  variable,  il  en  est  une  variété  qui 
en  contient  presque  1  p.  100  et  que  Nencki  appelle  pkyrnatorhousine . 

On  ignore  l'origine  et  la  nature  de  la  pigmentation  brune  que  Vir- 
chow  (4)  a  constatée  dans  les  cartilages  et  les  disques  intervertébraux 
d'un  vieillard  et  décrite  sous  le  nom  d'ochronose. 

La  coloration  bleue  que  prend  dans  certains  cas  la  suppuration  est 
rapportée  à  la  présence  d'un  parasite  (v.  page  221).  11  en  est  de  même 
de  la  couleur  noirâtre  que  revêt  parfois  la  muqueuse  linguale. 
Le  dépôt  dans  les  tissus  de  substances  étrangères  à  l'organisme 

(1)  Rindfleisch,  Traité  d'histologie  pathologique. 

(2)  Péris,  Virchow's  Archio,  XXXIX. 

(3)  Berdez,  Recherches  sur  deux  pigments  pathologiques  (Revue  médic.  de  la  Suisse  ro-  i 
mande,  1885). 

(4)  Virohow,  Arch  f.  path.  Anat.,  XXXVII. 
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peut  leur  communiquer  une  coloration  anormale;  celle  que  produit 
le  nitrate  d'argent  en  est  un  exemple  remarquable.  D'aulres  fois,  un 
organe  seul  est  affecté;  tel  est  le  poumon  dans  Y  anthracosis  ;  on  sait 
que,  chez  les  ouvriers  exposés  par  leur  profession  à  aspirer  inces- 
samment des  poussières  de  charbon,  cette  substance  pénètre  dans  la 
muqueuse  bronchique  et  particulièrement  dans  les  glandes  qu'elle 
renferme,  puis  dans  les  lymphatiques  et  les  ganglions  ;  on  a  trouvé 
les  mêmes  parties  colorées  en  bleu  par  l'indigo  et  en  rouge  par  l'oxyde 
de  fer  (Zenker).  Ins  (1)  a  provoqué  les  mêmes  altérations  chez  des 
chiens  en  les  laissant  environ  trois  heures  par  jour,  pendant  plusieurs 
semaines,  dans  une  atmosphère  chargée  de  grès  pulvérisé;  il  s'est 
convaincu  que  les  globules  blancs  sont  les  vecteurs  des  corpuscules 
étrangers.  Ces  pneumokonioses  donnent  Heu  au  développement  d'une 
bronchite  chronique  et  d'une  sclérose  pulmonaire. 


DEUXIÈME  CLASSE.  — TROUBLES  ACTIFS 

Il  peut  se  développer,  dans  la  plupart  des  tissus,  des  troubles  nutri- 
tifs qui  ont  pour  résultat  l'augmentation  du  nombre  ou  du  volume 
de  leurs  éléments;  l'inflammation  a  parfois  cette  action  ;  le  plus  sou- 
vent pourtant  les  néoformations  dont  elle  est  l'origine  sont  destinées 
seulement  à  suppléer  par  un  tissu  de  remplissage  aux  pertes  subies 
par  les  organes;  il  n'en  est  pas  ainsi  dans  les  processus  dont  nous 
devons  nous  occuper  maintenant,  les  régénérations,  les  hypertrophies 
et  les  néoplasies. 

CHAPITRE  PREMIER 

PROCESSUS   DE  RÉGÉNÉRATION 

La  régénération  est  un  phénomène  physiologique,  en  ce  sens  qu'à 
l'état  normal  il  se  produit  constamment,  dans  la  plupart  des  tissus, 
de  jeunes  éléments  destinés  à  remplacer  ceux  qui  se  détruisent  ou 
s'éliminent. 

On  sait,  par  exemple,  qu'il  se  fait  incessamment  une  déperdition 
de  cellules  épidermiques  à  la  surface  de  la  peau  et  à  la  surface  des 
muqueuses;  il  n'est  pas  douteux  que  des  cellules  nouvelles  ne  vien- 
nent se  substituer  aux  anciennes,  puisque  la  membrane  ne  subit  pas 


(1)  Ins,  Arch.  f.  exper.  Path.,  1876. 
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d'alléralion.  Pendant  loule  la  période  (l'accroissement,  les  néoforma- 
tions  doivent  nécessairement  l'emporter  sur  les  destructions. 

Les  pertes  anormales  résultant  de  traumatismes  ou  de  lésions  des- , 
tructives  peuvent  être  réparées  complètement  ou  incomplètement. 

Chez  certains  animaux,  tels  que  la  méduse,  le  lézard,  le  triton, 
l'axolotl  et  les  crustacés,  on  peut  voir  une  partie  du  corps  se  refor-j 
mer,  après  avoir  été  presque  entièrement  détruite.  Chez  l'homme,  : 
la  restauralion  est  limitée  aux  tissus  ;  on  voit  une  plaie  se  fermer, 
les  parties  d'un  os  fracturé  se  réunir,  un  nerf  sectionné  se  régénérer, 
mais  rien  de  plus. 

Pour  Cohnheim,  dans  bien  des  cas,  le  travail  de  régénération  ne 
diffère  pas  de  celui  qui  se  produit  constamment  à  l'état  normal;  s'il 
paraît  plus  actif,  c'est  que  les  pertes  constituant  l'usure  normale  sont; 
momentanément  suspendues. 

Si,  par  exemple,  l'abrasion  des  couches  les  plus  superficielles  de 
l'épithélium  cornéal  se  répare  rapidement,  c'est  qu'au  niveau  du  trau- 
matisme l'usure  normale  ne  se  produit  plus;  Cohnheim  suppose  qu'il 
en  est  de  même  pour  la  régénération  des  tubes  nerveux  après  leur 
section;  quoi  qu'il  en  soit  de  cette  théorie,  elle  ne  peut  être  appliquée 
à  la  cicatrisation  des  plaies. 

Il  se  fait  constamment,  dans  la  régénération,  une  multiplication  des 
éléments  cellulaires  ;  elle  se  produit  par  le  même  mécanisme  que  nous 
avons  indiqué  en  étudiant  les  néoplasies  d'origine  inflammatoire.  Nous 
savons  qu'elle  est  étroitement  liée  à  un  processus  actif  dont  le  noyau 
est  le  siège  primordial  et  que  l'on  nomme  karyomitose  (page  34o). 

Tous  les  tissus  ne  sont  pas  aptes  à  la  régénération;  quand,  par 
exemple,  un  muscle  est  divisé  par  un  instrument  tranchant,  la  cica- 
trice qui  se  forme  contient  du  tissu  conjonctif  et  des  vaisseaux,  mais 
on  n'y  trouve  jamais  de  fibres  musculaires;  de  même  les  cicatrices 
glandulaires  ne  renferment  pas  d'éléments  épithéliaux  ;  les  papilles 
dermiques  de  nouvelle  formation  sont  rudimenlaires  ;  on  chercherait 
en  vain,  au  niveau  des  cicatrices  laissées  par  les  ulcérations  typhoï- 
des, des  glandes  de  Lieberkùhn. 

On  peut  poser  comme  règle  qu'wn  groupe  d'éléments  ne  peut  se  ré- 
générer que  s'ilpersiste  dans  la  partie  lésée  des  éléments  de  même  nature 
<>u  du  moins  provenant  d'une  même  partie  de  V embryon.  Le  cristallin  ne 
peut  se  reproduire  que  si  sa  capsule  est  conservée  ;  l'épidémie  ne 
se  régénère  qu'aux  dépens  de  l'épiderme  ;  l'épithélium  ne  naît  que  de 
l'épithélium  ;  par  contre,  on  ne  peut  voir  une  végétation  conjonctive 
naître  d'une  formation  épithéliale. 

11  y  a  une  véritable  spécificité  des  éléments  anatomiques.  C'est  ainsi 
qu'à  la  surface  d'une  plaie  qui  a  détruit  toute  l'épaisseur  du  derme,  la 
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régénération  <le  l'épidémie  se  fait  surtout  à  la  périphérie,  selon  toute 
vraisemblance  par  prolifération  des  cellules  des  parties  saines  (I).  Les 
expériences  de  Reverdin  sont,  à  cet  égard,  particulièrement  démons- 
tratives: ce  pathologisle,  en  transportant  au  milieu  d'une  membrane 
de  bourgeons  charnus  des  cellules  prises  dans  l'épiderme  sain,  a  pu 
créer  ainsi  un  nouveau  centre  de  formation  épidermique  ;  son  pro- 
cédé, fécond  en  applications  pratiques,  a  été  justement  désigné  sous 
le  nom  de  qreffe  épidermique  (2). 

On  a  objecté  que,  dans  une  plaie  en  voie  de  cicatrisation,  il  se 
forme  assez  fréquemment  des  îlots  épidermiques  sans  communication 
avec  l'épiderme  sain  ;  mais  on  peut  admettre  que,  dans  ces  cas,  les 
cellules  épidermiques  ont  été  transportées  par  les  objets  de  panse- 
ment ou  qu'il  restait  dans  la  plaie  des  organes  épidermiques,  tels 
que  des  glandes  sudoripares  et  sébacées  ou  des  follicules  pileux.  On 
peut  interpréter  ainsi  les  expériences  dans  lesquelles  J.  Arnold  (3)  a 
vu,  chez  le  chien,  des  îlots  d'épiderme  se  produire  à  la  surface  jfé 
plaies  profondes,  séparées  des  parties  saines  par  des  cautérisations 
qui  avaient  détruit  le  derme  dans  toute  son  épaisseur. 

A.  l'état  physiologique,  la  muqueuse  utérine  se  régénère  après  l'ac- 
couchement, mais  elle  n'a  pas  été  entièrement  détruite  :  il  reste,  dans 
la  paroi,  des  culs-de-sac  glandulaires  dont  l'épilhélium  sert  à  la  géné- 
ration des  éléments. 

Klebs  (4)  dit  avoir  constaté  directement  que,  dans  l'inflammation 
de  la  membrane  inlerdigitale  des  grenouilles,  la  régénération  des 
cellules  épidermiques  se  fait  exclusivement  aux  dépens  des  éléments 
de  même  nature;  des  observations  analogues  ont  été  faites  sur  la 
cornée  par  Eberth  (5)  et  A.  Hoffmann  (6);  on  peut  constater  que  les 
nouvelles  cellules  apparaissent  sur  les  bords  de  la  plaie;  elles  nais- 
sent des  couches  profondes,  et  sont  d'abord  aplaties,  de  forme  va- 
riable, brillantes  et  dépourvues  de  noyau  ;  elles  se  colorent  fortement 
par  l'acide  osmique.  D'où  proviennent-elles  ?  Arnold  les  faisait 
dériver  du  sang  ;  Eberth  et  A.  Hoffmann  ont  reconnu  qu'elles  sont 
primitivement  en  rapport  avec  les  cellules  épithéliales  dont  elles 
semblent  naître  par  bourgeonnement;  Klebs  les  considère  comme 
des  cellules  épithéliales  qui  se  tuméfient,  perdent  leur  noyau  et  se 
divisent  ;  un  nouveau  noyau  apparaît  dans  chacun  des  nouveaux  élé- 

(1)  Consulter  au  sujet  de  la  spécificité  cellulaire  la  remarquable  thèse  de  Hillemand. 
Paris,  1889. 

(2)  Reverdin,  De  la  greffe  épidermique  (Arch.  gén.  de  méd.). 

(3)  J.  Arnold,  Vircliow's  Arch.,  XLVI. 

(4)  Klebs,  Archii).  f.  experim.  Path.,  1875. 

(5)  Ebcnh,  Vircliow's  Arch.,  LI. 

(0)  A.  Hoffmann,  Vircliow's  Archiv.  LI. 
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menls.  Ilcllcr  cl  Recklinghausen  admeLtenL  aussi  que  les  cellules 
théliales  peuvent  devenir  migratrices,  mais  il  n'esl  pas  prouvé  pour 
eux  que  ces  cellules  migratrices  puissent  se  fixer. 

La  puissance  de  régénération  des  tissus  épidermiques  est  considé- 
rable. On  peut  voir  les  ongles  tomber  et  se  reproduire  un  grand 
nombre  de  fois,  aussi  longtemps  que  leur  matrice  est  intacte,  et  les 
poils  repousser  tant  que  leur  follicules  ne  sont  pas  détruits. 

Si  l'on  met  à  parties  nerfs  et  les  os,  on  peut  dire  que  les  cicatrices 
ne  sont  le  plus  souvent  formées  que  de  tissu  conjonctif  que  vient  re- 
couvrir, quand  la  surface  d'une  membrane  est  intéressée,  un  vernis 
épidermique  ou  épithélial. 

La  genèse  des  éléments  conjonctifs  de  nouvelle  formation  n'esl  pas 
encore  complètement  élucidée. 

Les  expériences  de  Cohnbeim  et  de  Ziegler  (page  319  et  343)  sem- 
blaient avoir  établi  qu'elle  se  fait  aux  dépens  des  globules  blancs  qui  se 
transformeraient,  d'abord  en  cellules  d'apparence  épithéliale,  puis  en 
cellules  à  noyaux  multiples  et  en  cellules  vaso-formatives.  Tillmanns  (1) 
et  Senflleben  (2)  avaient  récemment  confirmé  ces  données.  Elles  ont 
cependant  soulevé  de  vives  objections.  Il  est  certain,  contrairement  ai 
l'opinion  exprimée  par  Cobnheim,  que  les  cellules  fixes  du  tissu  con-i 
jonctif  participent  à  la  régénération  de  ce  tissu  ;  on  y  a  observé 
maintes  fois  les  phénomènes  de  karyomilose,  alors  qu'il  n'y  avait 
pas  encore  émigration  de  leucocytes;  il  est. certain  également  que  laj 
prolifération  des  éléments  préexistants  joue  un  rôle  important  dans 
la  formation  des  nouveaux  vaisseaux  ;  les  expériences  de  Ziegler  per-i 
dent  une  grande  partie  de  leur  valeur  si  réellement,  comme  l'admet 
Recklinghausen  (3),  les  cellules  regardées  comme  fixes  peuvent  se 
déplacer  et  se  modifier  dans  leur  forme  aussi  bien  que  les  globules 
blancs,  et  si  ces  derniers  éléments  peuvent,  comme  l'assure  Fleming, 
se  développer  aux  dépens  de  ces  mêmes  cellules. 

Les  nouveaux  vaisseaux  se  forment  surtout,  sinon  exclusivement, 
par  bourgeonnement  des  parois  des  vaisseaux  préexistants.  On  voit 
se  produire,  à  la  surface  des  capillaires  et  des  artérioles,  de  petites 
saillies  qui  se  développent  rapidement  et  deviennent  des  prolonge- 
ments ;  ceux-ci  s'anastomosent  par  leur  extrémité  avec  des  prolonge- 
ments émanés  des  vaisseaux  voisins  ;  d'abord  pleins,  ils  se  creusent 
bientôt  d'une  cavité  que  tapissent  des  cellules  endolhéliales  et  se  met 
en  communication  avec  celle  des  anciens  vaisseaux. 

La  régénération  des  nerfs  présente  de  remarquables  particularités 

(1)  Tillmanns,  Virch.  Arc/t.,  Bd  LXXVIII. 

(2)  Senftleben,  Virc/i.  Arr.h.,  Bd  LXXIX. 

(3)  V.  Recklinghausen,  loc.  cit. 
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jui  ont  été  surtout  bien  étudiées  par  MM.  Vulpian  et  Philipeaux, 
nornil  et  Ranvier  (1)  et  par  M.  Vanlair. 

Quand  un  nerf  a  été  sectionné,  il  subit,  au  bout  de  peu  de  jours, 
des  modifications  profondes  dans  son  bout  périphérique  :  le  pre- 
mier phénomène  est,  d'après  Gornil  et  Ranvier,  une  tuméfaction  des 
noyaux  et  du  protoplasma  qui  les  entoure  ;  bientôt  après,  la  myéline 
se  segmente  et  le  cylindre,  refoulé  par  le  protoplasma,  est  lui-même 
divisé  ;  les  noyaux  se  multiplient  en  même  temps  que  des  cellules 
lymphatiques  pénètrent  dans  l'intérieur  des  tubes  nerveux  ;  la  myé- 
line est  bientôt  réduite  en  fines  granulations  ;  des  cellules  lymphati- 
ques pénètrent  également  dans  le  segment  central,  mais  ens'arrêtant 

au  premier  étranglement. 
Auboutdedixàdix-huitjours,lesdeuxboutsdunerfdivisésontréunis 

par  un  tractus  cicatriciel  ayan  t  l'aspect  d'un  filet  nerveux  sans  myéline. 

La  régénération  commence  dans  le  bout  central  peu  de  temps  après 
la  section  :  les  cylindres-axes  s'hypertrophient,  se  divisent,  se  mul- 
tiplient, bourgeonnent  et  pénètrent  dans  le  tractus  cicatriciel  ;  plus 
tard,  les  fibres  nouvelles  ainsi  formées  s'entourent  d'une  enveloppe 
de  myéline  et  d'une  gaine  de  Schwann. 

Au  bout  d'un  laps  de  temps  plus  ou  moins  long  suivant  l'étendue 
de  la  perte  de  substance,  les  libres  nouvelles  pénètrent  dans  le  seg- 
ment périphérique  et  s'y  prolongent. 

Ainsi  donc,  d'après  Ranvier  :  «  Les  tubes  nerveux  de  nouvelle  lor- 
mation,  développés  dans  l'intérieur  des  tubes  dégénérés,  ne  résultent 
pas  d'une  genèse  sur  place,  mais  ils  proviennent  de  bourgeons  de 
cylindres-axes  du  segment  central  qui,  poursuivant  leur  développe- 
ment, atteignent  le  cordon  cicatriciel  d'abord,  puis  le  segment  dégé- 
néré et  s'étendent  soit  dans  l'intérieur  des  tubes  nerveux,  soit  entre 
ces  derniers.  »  L'enveloppe  de  myéline  et  la  gaine  de  Schwann  se 
développeraient  seules  sur  place.  Vanlair  a  exprimé,  en  termes  diffé- 
rents, des  vues  très  analogues. 

La  régénération  des  os  se  fait  dans  des  conditions  différentes,  sui- 
vant qu'il  s'agit  d'une  fracture  simple,  d'une  fracture  avec  plaie  ou 
d'une  résection. 

Dans  le  premier  cas,  il  se  fait  aux  dépens  du  périoste,  de  la  moelle 
et  des  parties  molles  qui  entourent  le  point  lésé,  une  exsudation  ou 
néoformation  d'éléments  cellulaires  dont  l'origine  n'est  pas  déter- 
minée; l'exsudation  a  lieu  à  la  fois  autour  du  point  lésé  et  entre  les 
fragments;  au  bout  de  huit  ou  dix  jours,  la  partie  périphérique  se 

(1)  Vulpian,  Physiologie  du.  système  nerveux.  —  Cornil  et  Ranvier,  Traite  d'histologie 
pathologique,  2=  édition.  —  Vanlair,  Nouv.  Recherches  expérim.  sur  la  régénêr.  des  nei-fs 
(Arch.  de  biologie,  1885.) 
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tranfornie  en  tissu  cartilagineux,  puis  du  dixième  au  Quinzième  jour 
d'après  Kanvier,  commence  l'ossitication  qui  se  fait  suivant  Je  même 
mode  que  dans  les  os  eu  voie  de  formation  ;  les  bravées  osseuses 
partent  constammentcle  l'os  ancien;  bientôt  l'exsudat  compris  entre 
Jes  fragments  se  transforme  en  tissu  cartilagineux,  puis  en  tissu  os- 
seux ;  plus  lard,  le  cal  périphérique  se  résorbe  peu  à  peu. 

Dans,  le  cas  de  plaie,  il  se  fait  d'abord  une  néoformation  de  tissu 
embryonnaire  qui  s'ossih'e  sans  passer  par  l'état  de  cartilage.  M.  Obier 
a  mis  en  relief  d'importance  que  joue  le  périoste  dans  la  régénération 
du  tissu  osseux  en  montrant  que,  transporté  dans  le  tissu  cellulaire,, 
il  peut  encore  engendrer  de  la  substance  osseuse.  On  obtient,  en  le] 
conservant,  la  régénération  de  fragments  d'os  très  considérables;] 
cependant  le  tissu  de  nouvelle  formation  ne  répond  pas  complètement 
au  type  physiologique. 

^  La  moelle  osseuse  peuL  également  concourir  à  la  régénération  de 
l'os  ;  Guyon  (1)  a  oblenu,  en  la  transplantant,  des  néoformalions  os- 
seuses, et  Pbilipeaux  et  Vulpian  (2)  ainsi  que  Peyraud  (3)  sont  arrivés 
au  même  résultat. 

Les  muscles  peuvent  se  régénérer.  Le  plus  souvent  leurs  plaies 
guérissent  par   la    formation  d'un  tissu  de  cicatrice;  cependant 
Markowsky  a  constaté  qu'une  section  sous-cutanée  de  ces  organes' 
pouvait  ne  laisser  d'autre  trace  qu'une  légère  dépression,  sans  néo-j 
formation  conjonctive;  Dubreuil  (4)  a  observé  le  même  fait.  Dans  le 
cas  de  fractures  anciennes  des  membres,  on  ne  trouve  pas  dans  Jes  i 
muscles  de  cicatrices  conjonctives,  bien  qu'ils  aient  dû  être  lésés  par 
les  fragments. 

On  a  rapporté  également  à  une  régénération  le  retour  des  muscles 
à  l'état  normal  après  une  maladie  qui  les  a  profondément  altérés. 
Zenker  (S)  considère  comme  des  éléments  de  régénération  les  cellules 
fusiformes  à  striation  transversale  que  l'on  trouve  sous  le  périmysium 
des  muscles  à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde  ;  Markowsky  (6)  a  constaté 
la  présence  des  mêmes  élémenls  dans  des  muscles  en  voie  de  régéné- 
ration et  les  considère,  bien  à  tort,  comme  des  libres  musculaires  ! 
résullant  de  la  transformation  des  globules  blancs  migrateurs.  La 
plupart  des  auteurs,  et  particulièrement  Peremeschko  (7),  Holl'mann  (8  , 

(1)  Guyon,  Journ>  d'anat.  cl  de  phyeiol.,  1869. 

(2)  Philipeaux  et  Vulpiau,  Comptes  rendus  de  ht  Société  de  biolanigj  1S79. 

(3)  l'eyraud,  Etude  expérim.  sur  la  réffén.  des  tissus  cartil.  et  osseux  {Comptes  rendu» 
de  l'Acad.  des  sciences,  JSO'J. 

(4)  Dubreuil,  Gaz.  hebdom.,  ISGti. 

(5)  Zcnkcr,  Ueber  der  Verxnd.  der  wilkilrl.  Musheln  itn  Typhus  ahdomin.,  IS64. 

(6)  Uarkowski,  Wiener  med.  Wocliensehr.,  1881. 

(7)  Pèreïrieschk'o,  Vïrchovfs  Archio,  XXVII. 

(8)  E.  Holluiaiin,  Virclwws  Arc/iie,  XL. 
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Aufrecht  (1),  ttindfleisch  (2)  et  Hayem,  admettent  quela  régénération 
se  fait  par  l'intermédiaire  des  anciennes  libres,  par  suite  da  dévelop- 
pement de  leurs  éléments  cellulaires  ;  les  noyaux  musculaires  se  mul- 
tiplient en  effet  dans  les  libres  en  voie  de  régénération. 

Ce  processus  a  été  bien  étudié  par  M.  Hayem  (3)  :  «  On  trouve  Bâ- 
bord, dit-il,  à  l'intérieur  des  gaines  de  sarcolemme  et  souvent  à  côté 
de  débris  du  contenu  strié,  des  cellules  complètement  analogues  a  des 
éléments  embryonnaires.  Ce  sont  les  cellules  musculaires  qui,  en  se 
modifiant  et  en  se  multipliant,  ont  fourni  ces  nouveaux  éléments.  Ces 
cellules  embryonnaires,  d'abord  arrondies  et  légèrement  anguleuses, 
deviennent  bientôt  fusiformes.  Leur  protoplasma  qui,  au  début  de 
cette  évolution,  était  finement  granuleux,  prend  dès  caractères  spé- 
ciaux. Les  granulations  plus  marquées  s'alignent  en  effet  suivant  des 
plans  réciproquement  perpendiculaires  qui  représentent  en  quelque 
sorte  une  ébauche  de  la  striation. 

«  Plus  tard  ces  éléments,  auxquels  conviendrait  le  nom  de  corps 
myo-plastiques,  s'allongent  sous  la  forme  de  petites  bandes  irrégu- 
lières, terminées  à  chacune  de  leurs  extrémités  par  une  pointe  mousse  ; 
elles  contiennent  habituellement  un  ou  plusieurs  chapelets  de  noyaux 
formés  par  la  division  du  noyau  primitif. 

«Il  est  fréquent  de  voir  autour  du  noyau  du  corps  myo-plastique 
ou  des  noyaux  multiples  de  la  bande  une  petite  quantité  de  proto- 
plasma plus  pâle  et  plus  finement  granuleux  que  celui  de  la  partie  de 
l'élément  où  se  dessine  déjà  la  striation.  A  ce  moment,  le  sarcolemme 
se  dissout  ;  les  éléments  deviennent  libres  ;  ils  ne  tardent  pas  à  res- 
sembler plus  ou  moins  nettement  aux  jeunes  fibres  musculaires 
de  l'embryon.  » 

Peut-être  les  cellules  du  périmysium  prennent-elles  part  également 
à  la  formation  des  fibres  nouvelles. 

Weismann  et  Neumann  ont  soutenu  que  ces  éléments  peuvent  se 
développer  aux  dépens  du  protoplasma  contractile  ;  ils  ont  montré 
que,  dans  le  muscle  en  voie  de  régénération,  un  certain  nombre  de 
fibres  se  divisent  à  leurs  extrémités  et  émettent  des  sortes  de  bour- 
geons qui  pénètrent  dans  le  tissu  de  nouvelle  formation.  Il  n'est  pas 
prouvé,  d'après  Gussenbauer  (4),  que  ces  bourgeons  ne  représentent 
pas,  au  contraire,  des  fragments  de  fibres  dégénérées.  La  régénération 
par  multiplication  et  transformation  des  noyaux  des  libres  muscu- 
laires paraît  donc  seule  bien  établie. 

(t)  Aufrcclil,  Duulsches  Archiu  f.  /clin.  Medic,  XXII. 

(2)  Rindfleisch,  Traité  a"  histologiepathologique,  trad.  par  M.  F.  Grosse tSchmitt.  Paris, 1880. 
(•'))  G.  Hayem,  article  musculaire  (pathologie)  du  Dictionnaire  encyclopédique  de  scien- 
ces médicales. 

(!)  Gussenbauer,  Lanyenbcck's  Arch.  f.  Chir.,  XII. 
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On  ne  possède  actuellement  aucune  donnée  certaine  sur  la  régéné- 
ration des  glandes.  On  sait  cependant  qu'elle  se  fait  surtout  par  pro- 
lifération de  leur  épithélium. 

CHAPITRE  II  j 

HYPERTROPHIES 

On  dit  qu'un  organe  s'hypertrophie  quand  il  présente  dans  toutes 
ses  parties  un  accroissement  anormal,  sans  que  ses  éléments  soient 
dégénérés  ou  envahis  par  des  substances  étrangères  à  leur  compo- 
sition. L'hypertrophie  est  toujours  la  conséquence  d'une  exagération 
dans  l'activité  du  mouvement  nutritif,  avec  prédominance  de  l'assi- 
milation sur  la  désassimilation.  Sa  cause  la  plus  habituelle  est  la 
suractivité  fonctionnelle;  les  muscles  en  sont  le  siège  le  plus  ordinaire; 
chacun  sait  que  ces  organes  augmentent  de  volume  sous  l'influence 
d'un  exercice  exagéré;  les  hypertrophies  professionnelles  en  four- 
nissent un  témoignage  frappant  ;  il  en  est  de  même  de  l'hypertrophie 
dont  le  cœur  devient  le  siège  lorsqu'un  obstacle  au  cours  du  sang 
vient  augmenter  son  travail  et  de  celle  que  présentent  les  parois  vési- 
cales  lorsque  l'émission  de  l'urine  se  fait  avec  difficulté;  on  peut, 
dans  ce  cas,  observer  l'augmentation  du  volume  des  éléments  ou 
l'augmentation  de  leur  nombre.  Hepp  (1)  a  trouvé  aux  fibres  muscu- 
laires du  cœur  hypertrophié  un  diamètre  quatre  fois  supérieur  à  celui 
des  fibres  du  cœur  sain.  Dans  l'hypertrophie  physiologique  de  l'utérus 
gravide,  on  constate  que  les  fibres  lisses  sont  de  sept  à  onze  fois  plus 
longues  et  quatre  fois  plus  larges  qu'à  l'état  normal  (Kœlliker). 

On  peut  considérer  également  comme  une  hypertrophie  vraie 
l'épaississement  que  subit  l'épidémie  dans  les  points  où  il  subit  des 
frottements  ou  des  pressions  réitérées  :  il  semble  que,  sous  l'influence 
de  ces  excitations  fréquemment  renouvelées,  la  nutrition  des  cellules 
s'active  ainsi  que  leur  tendance  à  se  multiplier.  Le  développement 
plus  considérable  du  cerveau  chez  la  moyenne  des  sujets  cultivés 
paraît  indiquer  de  même  que  cet  organe  peut  augmenter  de  volume 
sous  l'influence  d'une  grande  activité  fonctionnelle.  Les  anlhropolo- 
gistes  ont  trouvé  que  les  crânes  des  Parisiens  contemporains  pré- 
sentent, en  moyenne,  des  dimensions  supérieures  à  celles  des  crânes 
des  Parisiens  du  moyen  âge. 

On  constate  souvent  l'augmentation  de  volume  du  corps  thyroïde, 
du  foie,  de  la  rate  et  des  glandes  lymphatiques  ;  mais  le  plus  souvent 


(l)Hepp,  Diepath.  Verœnd,  d.  Muskelfaaer,  Dissort.  Zurich,  IS.'xi. 
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elle  est  due,  soit  à  une  inflammation  chronique,  soit  à  une  congestion, 
soit  à  l'accumulation  d'une  substance  anormale  telle  que  la  graisse 
et  la  matière  amyloïde,  et  la  véritable  hypertrophie  des  glandes  doit 
être  considérée  comme  rare.  On  observe  cependant  parfois  l'hypertro- 
phie de  la  mamelle;  nous  en  avons  eu  sous  les  yeux  un  remarquable 
exemple  chez  une  jeune  femme  hystérique. 

Dans  la  maladie  décrite  par  Pierre  Marie  sous  le  nom  d'acroméga- 
lie  (i)  il  se  produit,  quelquefois  dans  l'enfance,  plus  souvent  à  la 
puberté  ou  à  l'âge  adulte,  une  hypertrophie  des  pieds,  des  mains  et 
du  visage  avec  cyphose  :  elle  porte  surtout  sur  le  squelette,  mais  elle 
intéresse  aussi  les  parties  molles;  les  lèvres,  la  langue  et  la  verge 
sont  souvent  tuméfiées  ;  A.  Broca  y  a  constaté  une  hypertrophie  consi- 
dérable des  parties  spongieuses  du  squelette  (2).  A  côté  de  cette  ma- 
ladie, il  faut  placer  Vostéite  déformante  de  Paget,  bien  étudiée  par 
Pozzi'(3)  et  Thibierge;  l'hypertrophie,  dans  cette  affection,  porte  par- 
ticulièrement sur  le  crâne  et  la  diaphyse  des  os  longs  qui  s'incurvent. 
Dans  la  lêontiatis  ossea  de  Virchow  (4),  l'hypertrophie  est  limitée  aux 
os  du  crâne  et  s'accompagne  de  volumineuses  hyperostoses. 

Il  faut  aussi,  d'après  Pierre  Marie  (o),  distinguer  de  l'acromégalie 
Yostéo-arthropathie  hyper tr opinante  pneumonique  :  les  mains  y  sont 
également  hypertrophiées,  mais  elles  sont  en  même  temps  le  siège 
d'une  déformation  considérable;  il  y  existe  une  cyphose,  mais  elle 
occupe  les  régions  dorsale  supérieure  et  lombaire  et  n'est  pas  cervi- 
cale et  dorsale  supérieure  comme  dans  l'acromégalie;  à  la  face,  la 
déformation  y  occupe  le  maxillaire  supérieur  tandis  que,  dans  l'acro- 
mégalie, c'est  l'inférieur  qui  est  hypertrophié.  On  pourrait  se  demander 
s'il  n'y  aurait  pas  là  seulement  des  localisations  différentes  d'une 
même  maladie;  mais  ce  qui  différencie  surtout  le  nouveau  syndrome 
décrit  par  Pierre  Marie,  c'est  son  origine  pneumonique;  il  est  toujours, 
comme  la  déformation  hippocratique  des  doigts,  sous  la  dépendance 
d'une  affection  pulmonaire  antérieure  et  on  peut  le  rapporter  avec 
vraisemblance  à  une  action  élective  de  substances  infectieuses  d'ori- 
gine microbienne  (P.  Marie). 

Parfois,  il  se  produit,  presque  toujours  dans  la  première  enfance, 
une  hypertrophie  d'une  partie  du  corps  :  c'est  le  plus  souvent  un 
doigt  qui  augmente  de  volume;  d'autres  fois,  c'est  tout  un  membre 

(1)  Pierre  Marie,  Sur  deux  cas  d'acromëgalie  (axçov,  extrémité)  {Revue  de  médecine,  1886). 
L'acromégalie,  étude  clinique  (Progi'ès  médical,  1889). 

(2)  A.  Broca,  Un  squelette  d'acromégalie  (Arch.  générales  de  médecine,  1888). 

(3)  Pozzi,  Congrès  de  chirurgie,  1885.  —  G.  Thibierge,  Arch.  gén.  de  médec,  1890. 

(4)  Virchow,  Path.  des  tumeurs,  traduction  française  par  P.  Aronssohn.  Paris,  1807-1869. 
(b)  Pierre  Marie,  De  l'ostéo-arthropathic  hypertrophiante  pneumonique.  Rev.  de  méde- 
cine, 1890. 
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ou  une  moitié  du  corps  ;  l'hypertrophie  porte  alors  sur  tous  les  élé- 
ments de  la  partie  atteinLe;  les  os  et  les  parties  molles  s'accroissent 
simultanément;  on  voit,  très  exceptionnellement,  cet  accroissement 
gigantesque  se  manifester  dans  l'adolescence  ou  à  l'âge  adulte.  Dans 
certains  cas,  chez  les  jeunes  sujets,  une  lésion  osseuse,  telle  qu'une 
fracture  ou  une  carie,  provoque  un  allongement  du  membre  affecté. 

La  cause  prochaine  de  ces  hypertrophies  n'est  pas  déterminée  : 
lorsqu'elles  ont  pour  siège  une  moitié  de  la  face  ou  du  corps,  on  peut 
invoquer  l'influence  d'un  trouble  de  l'innervation  ;  la  même  interpré- 
tation peut  être  appliquée  aux  hypertrophies  des  membres,  car  on  les 
a  vues  coïncider  avec  des  troubles  de  l'innervation  sensitive,  sécrétoire 
et  circulatoire,  tels  que  des  sueurs  abondantes,  de  la  salivation,  des 
anesthésies,  des  hyperesthésies,  et  une  hyperthermie  locale.  Pierre 
Marie  incline  à  penser  que  Facromégalie  est  liée  à  un  vice  de  dévelop- 
pement. 

CHAPITRE  III 

TUMEURS  (1) 
ARTICLE   1er.   —  ÉTUDE  GÉNÉRALE. 

§  1.  —  Définition. 

On  confond  actuellement,  sous  ce  nom,  des  produits  morbides  d'ori- 
gine et  de  nature  diverses  :  c'est  dire  qu'il  est  impossible  d'en  donner 
une  définition  scientifique.  Celle  que  nous  avons  proposée  dans  nos 
précédentes  éditions  et  d'après  laquelle  les  tumeurs  seraient  des 
néoplasies  persistantes  produites  par  la  multiplication  d'un  groupe  limité 
déléments  sous  l'influence  d'un  trouble  immanent  dans  leur  activité 
nutritive,  n'est  plus  acceptable  ;  elle  n'est  applicable  qu'à  une  partie 
d'entre  elles,  car  il  a  été  démontré  par  MM.  Malassez,  Albarran  et 
Darier  que  certains  épilhéliomes  sont  provoqués  par  le  développe- 
ment, dans  les  tissus,  de  protozoaires  (2). 

(1)  Virchow,  Pathologie  des  tumeurs.  —  Broca,  Traité  des  tumeurs.  —  Robin,  Anafo- 
mie  et  physiologie  cellulaires.  Paris,  1873  et  Dictionnaire  de  médecine  de  Littré,  16e  édi- 
tion. Paris,  1886.  —  Laboulbcne,  Nouv.  élèm.  d'anatomie  pathologique.  Paris,  1879.  — 
Cornil  et  Ranvier,  Lancercaux,  Cohnheim,  Péris,  Ziegler,  Birch-Hirschfeld,  Klebs,  ouvrages 
cités.  —  Rindfleisch,  Éléments  de  pathologie.  Paris,  1886.  —  Traité  d'histologie  patholo- 
gique, trad.  par  Fr.  Gross  et  Schmitt.  Paris,  1888.  —  Malassez,  Arch.  de  physiol.  de  1876 
h  1886.  —  Bard,  Précis  d'anatomie  pathologique.  Paris,  1800. 

(2)  Bard,  Précis  d'anatomie  pathologique.  Paris,  1800  :  «  Dans  ces  dernières  années  on 
a  cherché  à  donner  à  certaines  tumeurs  malignes  une  origine  microbienne.  Si  celte  théorie 
était  vraie,  le  groupe  nosologiquc  des  tumeurs  perdrait  toute  individualité  et  n'aurait  plus 
qu'à  disparaître.  »  Or  il  est  reconnu  que  cette  théorie  est  vraie  :  c'est  donc  ajuste  titre  que 
nous  avons  considéré  les  découvertes  sur  lesquelles  elle  s'appuie  comme  constituant  une 
véritable  révolution  dans  l'étude  pathogénique  des  tumeurs  (page  142). 
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Il  faut  donc  renoncer  à  inclure  dans  Ja  définition  de  ces  produits 
aucune  hypothèse  pathogénique  et  dire,  avec  Cornil  et  Ranvier,  en  se 
plaçant  exclusivement  au  point  de  vue  clinique,  «  une  tumeur  est  une 
masse  constituée  par  un  tissu  de  nouvelle  formation  ayant  de  la  ten- 
dance à  persister  et  à  s'accroître  (1)  »,  tout  en  faisant  remarquer  que 
certaines  néoplasies  ayant,  comme  celles  du  mycosis,  tendance  à 
rétrocéder  se  trouvent  ainsi  éliminées  du  groupe  auxquelles  elles 
appartiennent  par  leurs  autres  caractères  et  deviennent  ainsi  difficiles 
à  classer  (2). 

§  2.  —  Division. 

Plusieurs  divisions  ont  été  admises  dans  l'étude  des  tumeurs.  Vir- 
chow  distingue  des  tumeurs  histioïdes,  organoïdes,  tératoïdes  et  mixtes; 
les  premières  sont  formées  par  les  éléments  d'un  même  tissu;  plu- 
sieurs tissus  se  trouvent  réunis  dans  les  secondes;  les  tératoïdes 
rentrent  dans  la  catégorie  des  malformations.  Ces  distinctions  méritent 
d'être  conservées. 

Lebert  (3)  partageait  les  tumeurs  en  deux  grandes  classes,  les 
tumeurs  homœomorphes  et  les  tumeurs  hétéromorphes,  suivant  qu'elles 
étaient,  ou  non,  formées  d'éléments  appartenant  à  la  constitution 
normale  de  l'organisme  ;  on  sait  aujourd'hui  qu'il  n'y  a  pas  de  véri- 
table hétéromorphie  ;  les  éléments  des  tumeurs  peuvent  être  tous 
ramenés,  malgré  des  altérations  souvent  profondes,  au  type  physio- 
logique ;  il  faut  donc  renoncer  à  la  division  de  Lebert. 

Virchow  reconnaît  des  tumeurs  homologues  et  des  tumeurs  hétéro- 
logues.  Celles-là  sont  constituées  par  les  mêmes  éléments  que  le  tissu 
dans  lequel  elles  se  développent,  celles-ci  par  des  éléments  diffé- 
rents. Cette  division  est  fort  contestable,  car,  malgré  les  apparences, 
jamais  une  tumeur  ne  renferme  d'éléments  étrangers  à  la  constitu- 
tion du  tissu  dans  lequel  elle  naît  primitivement.  Si  un  enchondrome 
se  développe  dans  le  poumon  ou  dans  la  parotide,  c'est  qu'il  y  avait 
dans  ces  organes  du  tissu  cartilagineux.  Le  carcinome,  que  Virchow 
considérait  comme  le  type  de  la  tumeur  hétérologue  parce  qu'il  se 
rencontre  le  plus  souvent  dans  le  tissu  conjonclif  et  qu'il  renferme 
de  l'épithélium,  se  développe  en  réalité,  d'après  la  grande  majorité 

(1)  Un  avenir  prochain  montrera  sans  doute  quelles  tumeurs  sont  liées  au  développe- 
ment de  protozoaires,  quelles  tumeurs  en  sont  indépendantes  et  permettra  de  les  différen- 
cier; alors  gculcment  il  sera  possible  de  les  étudier  scientifiquement. 

(2)  D'après  cette  définition,  nous  ne  sommes  plus  fondés  à  éliminer  des  tumeurs,  comme 
nous  l'avons  fait  dans  notre  précédente  édition,  les  néoplasies  infectieuses;  celles  qui  ont 
tendance  à  persister  et  à  s'accroître  doivent  y  être  comprises  ;  il  en  est  de  même  des  kystes 
par  rétention. 

(3)  Lebert,  Traité  d'anatomie  pathologique.  Paris,  1855-1861. 
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des  observateurs,  aux  dépens  des  tissus  épilhéliaux  et  n'envahit  le 
tissu  conjonclif  que  secondairement.  La  permanence  des  espèces  est 
vraie  en  pathologie  comme  en  histoire  naturelle  :  les  tumeurs  épithé- 
liales  naissent  des  ëpithéliums,  et  les  tumeurs  conjonctives  des  tissui 
conjonctifs  ;  s'il  se  produit  des  transformations,  c'est  entre  tissus  d'un 
même  groupe,  d'une  même  famille,  et  leur  champ  paraît  beaucoup 
plus  limité  qu'on  ne  le  pense  généralement.  Celte  grande  loi,  for- 
mulée par  Mùller  en  1838  (1),  domine  encore  aujourd'hui  la  pathologie 
des  tumeurs.  Naguère  encore  nos  classiques  professaient  que  les  cel- 
lules différenciées  des  tissus  adultes  provenaient  d'éléments  embryon- 
naires indifférents.  On  réagit  actuellement  contre  cette  doctrine  (2)  et 
l'on  tend  beaucoup  plutôt  à  admettre,  comme  nous  l'avons  fait  dans 
notre  première  édition  et  comme  M.  Bard  (3)  l'a  soutenu  récemment 
avec  beaucoup  de  talent,  la  fixité  des  espèces  cellulaires  et  leur  spéci- 
ficité fondamentale  :  toute  cellule  naît  d'une  cellule  de  même  nalwe. 

Cette  proposition  semble  au  premier  abord  en  désaccord  avec 
ce  qui  se  passe  pendant  la  vie  embryonnaire  où  toutes  les  cellules 
différenciées  naissent  d'une  seule  cellule  primitive,  l'ovule  fécondé  : 
M.  Bard  formule,  pour  résoudre  la  difficulté,  l'hypothèse  suivante 
qu'il  appelle  théorie  de  V arbre  histogénique.  La  prolifération  cellulaire 
n'est  pas  toujours  un  processus  de  multiplication  ;  elle  est  aussi,  dans 
un  certain  cas,  un  processus  de  dédoublement  :  une  cellule  mère 
complexe  donne  alors  naissance  à  deux  ou  à  plusieurs  cellules  filles 
qui  en  diffèrent  et  diffèrent  entre  elles.  L'ovule  fécondé  contient  les 
éléments  originels  de  tous  les  tissus.  La  fécondation  est  un  double- 
ment cellulaire  bientôt  suivi  des  dédoublements  successifs  qui  carac- 
térisent l'histogénèse  de  l'embryon.  On  peut  se  représenter  schémali- 
quement  les  tissus  de  l'embryon  par  une  figure  arborescente  dont  le 
tronc  unique  donne  naissance  à  des  rameaux  et  à  des  ramuscules 
variés  de  telle  façon  qu'on  puisse  penser  que,  à  chaque  séparation 
d'une  branche,  il  existe  une  sorte  de  point  nodul  constitué  par  une  cel- 
lule transitoire  qui  va  se  dédoubler.  A  l'extrémité  terminale  des  ramus- 
cules de  l'arbre,  sont  des  variétés  cellulaires  définitivement  séparées; 
les  branches  et  les  rameaux  communs  desquels  émanent  plusieurs 
espèces  et  plusieurs  variétés  cellulaires  sont  la  représentation  sché- 
matique des  familles,  des  genres  et  des  espèces. 

M.  Bard  invoque,  à  l'appui  de  son  hypothèse,  ce  fait  que,  lors  de  la 
première  segmentation  du  noyau  vitellin,  les  deux  premiers  globes 

(1)  J  Miiller,  Ueber  den  feinen  Bau  und  die  Formai  d.  Krankh.  Geschwiilste,  1838. 

(2)  Hillcmand,  Introd.  à  l'étude  de  la  spécificité  cellulaire  chez  l'homme.  Pans,  1889, 

(3)  L.  Bard,  La  spécificité  cellulaire  et  l'histogenèse  chez  l'embryon  [Arch.de  physiol.- 
1886).  —  Précis  d' anatomie  pathologique.  Paris,  1890. 
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formés  diffèrent  l'un  de  l'autre  et  évoluent  diversement.  La  première 
prolifération  de  l'embryon  uni-cellulaire  est  donc  un  dedoub  ernent. 

Les  tumeurs  peuvent  être  dues  à  la  prolifération  d  éléments  diffé- 
renciés :  c'est  ainsi  que  les  fibromes  naissent  du  tissu  fibreux,  es 
ostéomes  des  os,  les  enchondromes  des  cellules  cartilagineuses,  les 
myomes  des  fibres  musculaires;  elles  sont  alors  dites  typiques; 
d'autres  fois  elles  se  développent  par  la  multiplication  d'éléments 
embryonnaires  non  encore  différenciés,  ou,  dans  l'hypothèse  de 
M.  Bard,  non  encore  dédoublés,  et  elles  méritent  le  nom  d'atypiques 
ou  mieux,  suivant  M.  Malassez,  de  prototypiques.  Ce  même  auteur  (1) 
appelle  métatypiques  les  tumeurs  intermédiaires  aux  deux  formes  pré- 
cédentes. Beaucoup  de  tumeurs  sont  mixtes;  on  y  voit,  à  côte  d  élé- 
ments embryonnaires,  des  cellules  en  voie  de  différenciation  prenant 
le  caractère  de  cellules  adultes  :  tels  sont  les  fibro-sarcomes,  les  myxo- 
sarcomes,  etc.  Les  tissus  différents,  mais  voisins,  qui  les  constituent 
sont  ceux  qu'aurait  produits  l'évolution  physiologique  des  cellules 
primitivement  affectées  si  elle  avait  pu  se  poursuivre  régulièrement. 

Il  faut  admettre  enfin  des  tumeurs  composées  qui  paraissent  résulter 
le  plus  souvent  d'inclusions  fœtales. 

Il  résulte  de  ces  faits  que  toute  tumeur  est  due  à  la  végétation  d'un 
tissu  nornnl  et  qu'il  faut  chercher  exclusivement  dans  l'anatomie 
normale  la  base  d'une  division  rationnelle  de  ces  produits  morbides. 

Dans  notre  première  édition,  nous  avions  partagé,  avec  Rind- 
fleisch  (2)  et  Lancereaux  (3),  les  tumeurs  en  deux  grandes  classes 
suivant  que  le  tissu  générateur  provenait  du  feuillet  moyen  ou  des 
feuillets  interne  et  externe,  les  premières  étant  formées  de  substance 
conjonctive,  les  secondes  d'épilhélium,  d'épiderme  ou  de  leurs  dérivés. 

On  peut  révoquer  en  doute  aujourd'hui  le  bien  fondé  de  cette  divi- 
sion :  d'après  les  nouvelles  recherches  embryologiques  de  Waldeyer, 
les  feuillets  interne  {hypoblaste)  et  moyen  (mésoblaste)  dérivent  d'une 
invagination  du  feuillet  externe  [èpiblaste)  ;  le  feuillet  moyen  n'aurait 
pas  la  même  individualité  que  les  deux  autres  ;  on  y  trouverait  réunis 
des  éléments  de  nature  différente.  Mathias  Duval  arrive  sans  doute  à 
la  mi'me  conclusion  en  disant  que  le  mésoderme  se  forme  partout 
par  dédoublement  d'un  endoderme  primitif. 

S'il  en  est  ainsi,  les  tumeurs  nées  de  feuillet  moyen  peuvent  ren- 
fermer des  éléments  épithéliaux  et  l'on  ne  peut  trouver  dans  celte 
origine  les  éléments  d'une  division.  Celle-ci  nous  est  fournie  par  la 
nature  des  cellules  d'où  émane  le  néoplasme,  par  son  caractère 


(1)  Malassez,  Exam.  histol.  d'un  cancer  encéph.  du  poumon  [Arch.  dephysiol,  1876). 

(2)  Rindfleisch,  Traita  d'hut.  path.,  traduit  par  Gross.  Paris,  1873. 

(3)  Lancereaux,  loc.  cil. 


4S4  PROCESSUS  MORBIDES. 

typique  el  atypique,  par  sa  structure  simple  ou  composée,  comme 
l'indique  le  tableau  suivant  : 


I.  —  TUMEURS  SIMPLES. 

1.  —  Tumeurs  de  substance  conjonctive. 

A.  Formes  typiques.    B.  Formes  prototypiques.  C.  Formes  mixtes. 

a.  Fibromes.  a.  Sarcomes  globo-cellu-  a.  Fibro-sarcomes. 

b.  Myxomes.                        laires.  b.  Myxo-sarcomes. 

c.  Eadothébomes.  b.  Sarcomes  fuso-cellu-  c.  Glio-sarcomes. 

d.  Cholestéatomes.               laires.  d.  Sarcomes  lipoma 

e.  Gliomes.  c.  Sarcomes  alvéolaires.  teux. 

f.  Lipomes.  d.  Sarcomes  giganto-ceb 

lulaires   ou  angio- 
blastiques. 

2.  —  Tumeurs  cartilagineuses. 
A.  Formes  typiques.  B.  Formes  mixtes. 

En  chon  drom  es.  Chondro-sarcomes. 

3.  —  Tumeurs  osseuses. 

A.  Formes  typiques.  B.  Forynes  mixtes. 

Ostéomes.  Ostéo-sarcomes. 

4.  —  Tumeurs  vasculaires. 

A.  Formes  typiques.  B.  Formes  mixtes. 

a.  Angiomes.  a.  Angio-sarcomes. 

b.  Lymphangiomes.  b.  Lympho-sarcomes. 

c.  Lymphomes. 

5.  —  Tumeurs  musculaires. 

A.  Formes  typiques.  B.  Formes  prololy piques. 

a.  Rhabdomyomes.  Myo-sarcomes. 

b.  Léiomyomes. 

6.  —  Tumeurs  épithéliales. 

A.  Formes  typiques.  B.  Formes  prototypiques. 

a.  Épithéliomes  pavimeuteux.  a.  Carcinomes. 

b.  Papiltomes.  b.  Cylindromes. 

c.  Épithéliomes  cylindriques. 

,    .  , ,  C  acineux . 

d.  Adénomes  I  ^UDUjég 

e.  Kystes  sébacés  j  ^Zoïdes. 

f.  Kystes  séreux,  muqucux  et  col- 

loïdes. 

7.  —  Tumeurs  nerveuses. 

A.  Formes  typiques.  B.  Formes  prototypiques. 

Névromes.  Neuro-gliomes. 
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Jî_  __  TUMEURS  COMPOSÉES. 

Tumeurs  tératoïdes. 

Cette  classification  nous  paraît,  dans  l'état  actuel  de 
répondre,  dans  la  mesure  du  possible,  à  la  réal.té  des  faits  mais  nous 
neTssimutans  point  qu'elle  est  susceptible  de 

dusse  des  tumeurs  épithéliales  est  particulieremen t  t tle  a  contes^ 
talion  :  il  se  produit,  en  effet,  dans  lu  plupart  d  entre  e  les,  un  neo 
formation  conjonctive  qui  d'ordinaire  reste  au  second  plaa 
peut  devenir  prédominante,  et  modifier  ainsi  le  type  de  la  tumeur  , 
Test  ainsi  que,  dans  certaines  tumeurs  colloïdes  de  l'ovaire  on  vo 
le  tissu  épitbélial  être  remplacé  par  un  tissu  myxomateux      en  est 
de  même  dans  les  cyliudromes  (Malassez).  D'autre  part,  f 
métatypiques  devront,  quand  leurs  caractères  seront  bien  déterminés, 
être  classées  à  part. 


§  3.  _  Genèse  et  étiologie. 


On  peut,  à  ce  point  de  vue,  diviser  les  tumeurs  en  deux  classes 
principales  :  les  unes  se  développent  sous  l'influence  d  un  trouble  im- 
manent dans  l'activité  nutritive  d'un  groupe  d'éléments  ;  les  autres 
sont  d'origine  parasitaire.  Ce  trouble  immanent,  que  M.  Bard  appelle 
une  monstruosité  du  développement  cellulaire,  peut  être  d  origine  em- 
bryonnaire. Telle  serait  même,  d'après  Gohnheim,  la  cause  première 

de  toutes  les  tumeurs. 

Suivant  cet  auteur,  toute  tumeur  reconnaît  pour  cause  première  un 
trouble  dans  l'organisation  embryonnaire,  dans  le  plan  initial  de  1  évo- 
lution. Il  ne  peut  en  fournir  la  preuve  directe,  mais  il  invoque  a  l'appui 
de  sa  proposition  une  série  de  faits  d'une  incontestable  valeur  :  il  rappelle 
d'abord  quelle  est  l'importance  du  rôle  que  jouent  les  prédispositions 
immanentes  dans  l'évolution  de  l'individu,  et  il  cite,  cà  ce  sujet,  1  évo- 
lution des  organes  génitaux,  dont  le  développement  tardif,  a  1  époque 
delà  puberté,  ne  peut  s'expliquer  que  par  l'hypothèse  d'une  prédispo- 
sition immanente  à  leur  tissu  ;  il  rappelle  ensuite  les  faits  bien 
constatés  et  assez  fréquents  dans  lesquels  les  tumeurs  se  sont  déve- 
loppées chez  plusieurs  membres  d'une  même  famille,  soit  dans  la 
ligne  paternelle,  soit  dans  la  ligne  maternelle;  ces  faits  témoignent, 
pour  lui,  d'un  trouble  dans  la  disposition  immanente  qui  détermine 
l'évolution  (idée  directrice  de  Bernard),  au  même  titre  que  les  cas  héré- 
ditaires d'organes  supplémentaires. 
Dans  l'hypothèse  de  Cohnheim,  un  groupe  d'éléments  embryon- 
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naires  ne  participe  pas  à  l'évolution  de  l'individu;  sa  puissance  de 
multiplication  nest  Pas  mise  en  jeu;  elle  reste  latente  jusqu'au  mo- 
ment où,  sous  une  influence  le  plus  souvent  indéterminée,  elle  se 
manifeste  et  donne  lieu  à  la  formation  d'une  tumeur;  on  peut  dire 
qu  .1  y  a  la  une  hétérochronie.  C'est  aussi,  dans  beaucoup  de  cas,  une 
hêtérotopie;  on  voit  souvent,  en  effet,  les  tumeurs  se  développer  dans 
des  points  où  des  tissus  d'origine  différente  viennent  se  réunir  :  dans 
1  œsophage,  le  siège  ordinaire  de  l'épilhéliome  est  le  point  où  l'œso- 
phage primitif  est  en  connexion  avec  le  conduit  aérifère;  la  même 
tumeur  se  développe  dans  la  partie  du  rectum  où  l'épilhélium  intes- 
tinal s  unit  au  prolongement  anal  du  feuillet  externe  ;  le  cancer  utérin 
se  manifeste  surtout  à  l'orifice  externe  du  col,  là  même  où  l'épilhé- 
lium pavimenteux  du  sinus  uro-génital  se  continue  avec  l'épilhélium 
cylindrique  des  conduits  de  Millier;  on  voit  de  même  enfin  le  cancer 
de  l'estomac  affecter  le  plus  souvent  les  points  où  son  épithélium  se 
continue  avec  celui  de  l'œsophage  et  de  l'intestin.  Cohnheim  pense 
qu'il  y  a,  dans  ces  différents  cas,  une  inclusion  du  tissu  embryonnaire. 

Cette  hypothèse  acquiert  un  haut  degré  de  vraisemblance  pour  les 
tumeurs  dont  la  structure  diffère  de  celle  des  tissus  où  elles  se  déve- 
loppent. Si  les  os  deviennent  le  siège  d'enchondromes,  c'est  parce  qu'il 
y  reste  des  dépôts  de  tissu  cartilagineux  embryonnaire.  Les  enchon- 
dromes  de  la  parotide  proviennent  de  fragments  de  cartilage  de 
Meckel  inclus  dans  la  glande.  Les  mêmes  tumeurs  se  développent 
dans  le  testicule  parce  que,  pendant  la  période  embryonnaire,  des 
cellules  cartilagineuses  des  vertèbres  primitives  se  sont  trouvées  en- 
globées dans  cet  organe  situé  au-devant  du  rachis.  Les  adénomes  de 
l'aisselle  proviennent,  selon  toute  vraisemblance,  de  glandes  mam- 
maires accessoires  que  l'on  trouve  souvent  dans  cette  région.  S'il  se 
développe  des  enchondromes  dans  le  poumon,  c'est  qu'il  persiste, 
dans  cet  organe,  des  îlots  de  cartilage  embryonnaire.  M.  Malassez(l) 
explique  la  naissance  au  sein  des  maxillaires,  loin  de  tout  épithélium 
connu,  de  tumeurs  franchement  épithéliales,  par  la  présence  chez 
l'homme  adulte  et  à  l'état  normal,  autour  de  la  racine  des  dents,  de 
petites  masses  cellulaires  qui  doivent  être  considérées  comme  des 
débris  épilhéliaux  de  dentition;  enfin,  M.  Tillaux  (2)  a  émis  l'opinion 
que  le  dermoïde  de  l'œil  se  développe  aux  dépens  d'un  débris  du 
feuillet  cutané  de  l'embryon  qui  persiste  après  la  formation  du  cris- 
(allin  et  du  corps  vitré,  et  se  trouve  emprisonné  dans  l'épaisseur  des 
membranes  de  l'œil. 


(1)  Malassez,  Sur  le  rôle  des  débris  épilhéliaux  paradentaires  {Arch.  de  physiol.,  1 885, 
pages  129  et  379). 

(2)  Tillaux,  Sur  la  palhogénie  des  dermoïdes  de  l'œil  (Union  médic,  1885). 
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On  comprend  facilement,  dans  celte  hypothèse,  comment  un  grand 
nombre  de  tumeurs  sont  formées  d'éléments  embryonnaires. 

Tels  sont  les  principaux  arguments  que  l'on  peut  faire  valoir  en 
faveur  de  la  théorie  de  Cohnheim;  ils  nous  semblent  d'une  valeur 
incontestable,  particulièrement  pour  certaines  catégories  de  tumeurs, 
telle  que  les  enchondromes  et  la  plupart  de  celles  que  nous  venons 
d'énumérer;  mais  on  ne  doit  pas  se  dissimuler  que  plusieurs  faits 
restent  inexpliqués. 

Pour  quelle  raison  la  puissance  de  germination  de  ces  dépôts  em- 
bryonnaires, après  être  resiée  latente  pendant  de  longues  années, 
vient-elle  se  manifester  au  moment  même  où  l'activité  de  la  nutrition 
diminue  dans  tout  l'organisme?  Comment  ces  dépôts  donnent-ils  lieu 
à  des  formations  beaucoup  plus  volumineuses  que  l'organe  même  dont 
ils  devaient  constituer  une  petite  partie?  L'hypothèse  nous  paraît  im- 
puissante à  rendre  compte  de  ces  particularités. 

D'après  Bard  toutes  les  cellules  naissantes,  à  tous  les  âges  de  la  vie, 
peuvent  devenir  le  siège  de  la  monstruosité  de  développement  qui 
aboutit  à  la  néoplasie  ;  la  vie  normale  des  tissus  comportant  des  néo- 
formations cellulaires  plus  ou  moins  renouvelées,  on  peut  dire  : 
«L'embryogénie  des  tissus  dure  toute  la  vie,  el  la  tumeur  est  une  ano- 
malie spéciale  de  ce  développement  embryogénique.  »  Reste  à  déter- 
miner la  cause  de  cette  anomalie. 

Nous  avons  exposé  récemment  les  faits  qui  démontrent  la  nature 
parasitaire  de  certains  épithéliomes  (1);  on  peut  supposer,  avec  une 
grande  vraisemblance,  que  ce  n'est  là  qu'un  point  de  départ,  et  qu'un 
avenir  prochain  viendra  établir  que  la  plupart  des  épithéliomes  n'ont 
pas  d'autre  cause  prochaine  que  le  développement  de  protozoaires  ou 
de  bactéries;  il  faudrait  alors  rapporter  à  la  puissance  de  multiplica- 
tion de  ces  micro-organismes  la  tendance  presque  invincible  de  ces 
néoplasies  à  s'accroître,  à  s'étendre  et  à  se  multiplier,  que  l'on  attri- 
buait naguère  à  la  grande  vitalité  de  leurs  éléments  cellulaires. 

Il  nous  reste  à  mentionner  diverses  influences  étiologiques  dont 
l'action  peut  être  interprétée  différemment,  suivant  l'origine  que  l'on 
attribue  à  la  tumeur  :  ce  sont  l'hérédité,  l'âge  et  les  traumatismes. 

S'il  s'agit  d'une  monstruosité  de  développement,  l'influence  de 
l'âge  et  de  l'hérédité  s'explique  par  la  transmission  à  un  groupe 
cellulaire  d'une  puissance  anormale  de  multiplication  à  une  période 
plus  ou  moins  avancée  de  la  vie;  celle  des  traumatismes,  qui  inter- 
viennent, d'après  une  statistique  de  Langenbeck,  dans  11  cas  sur  100, 
peut  être  rapportée  à  la  mise  en  jeu  de  cette  même  puissance. 

(i)  L.  Wickham,  Maladie  du  mamelon,  dite  de  Paget  (Ann.  de  dermat.  et  de  syphiligr., 
1890). 
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Si  la  tumeur  est,  au  contraire,  d'origine  parasitaire,  on  peut  conce- 
voir qu'il  existe,  chez  les  sujets  d'une  même  famille,  un  môme  terrain 
favorable  à  la  culture  des  micro-organismes,  que  l'âge  contribue  à  le 
créer,  et  que  les  traumatismes  agissent  en  ouvrant  une  porte  d'entrée 
au  parasite. 

§  4.  —  Évolution  des  tumeurs. 

Les  tumeurs  naissent  et  se  développent  par  prolifération  des  élé- 
ments cellulaires.  Leur  mode  de  division  et  de  multiplication  a  été 
récemment  élucidée  par  V.  Corail  (I)  pour  les  épithéliomes.  Le  plus  *l 
souvent,  on  peut  observer  les  figures  aujourd'hui  bien  connues  de  la 
division  indirecte  par  deux  (page  346)  ;  d'autres  fois  il  se  fait  une 
division  par  trois  ou  une  division  multiple  (2). 

Sur  les  coupes  colorées  à  la  safranine  ou  à  l'hématoxyline,  on  voit 
un  assez  grand  nombre  de  noyaux  dans  lesquels  le  filament  chroma- 
tique, fortement  coloré,  présente  la  forme  d'une  étoile  à  branches  <l 
rayonnantes,  avec  des  grains  de  substance  chromatique.  D'autres  «H 
offrent  tout  simplement  une  plaque  équatoriale  dont  les  filaments  se  \ 
diviseront  et  se  sépareront  ultérieurement.  C'est  là  le  début  de  la 
karyokinèse.  Le  filament  nucléaire  coloré  montre  souvent,  dans 
cette  phase  du  début,  une  disposition  trilobée.  Quelquefois  on  peut  . 
rencontrer  une  étoile  chromatique  à  quatre  branches.  La  dispo- 
sition trilobée  du  filament  nucléaire  chromatique  est  le  premier 
stade  de  la  division  d'une  cellule  qui  aboutira  à  la  constitution  de 
trois  cellules  nouvelles.  On  peut  constater,  en  effet,  la  séparation 
complète  du  filament  chromatique  trilobé  en  trois  plaques  distinctes  • 
dans  le  même  noyau.  Ces  trois  plaques  chromatiques  sont  tout  à  i 
fait  séparées  les  unes  des  autres,  bien  qu'elles  possèdent  encore  à 
leur  surface  quelques  fragments  de  filaments,  grêles  et  courts,  qui 
sont  libres  à  leur  extrémité  ;  tel  est  le  second  stade  de  division  par 
trois;  il  se  termine  par  la  division  complète  du  noyau  et  de  la 
cellule  en  trois  cellules  nouvelles,  globuleuses  et  relativement  petites, 
du  même  volume  que  les  cellules-filles  qui  résultent  de  la  division 

d'une  cellule  en  deux. 

Les  cellules  dont  le  noyau  est  en  division,  ou  dont  le  noyau  s  est 
divisé  par  karyokinèse,  peuvent  ne  pas  se  diviser  elles-mêmes.  On  a 
alors  une  cellule  qui  présente  en  dernière  analyse  trois  noyaux  à  l'état 

(i)  Cornil,  Sur  un  procédé  de  division  indirecte  des  noyaux  et  des  cellules  par  trait*** 
les  tumeurs  [Comptes  rendus  de  V Académie  des  sciences  et  Are!,,  de  phymlogjc, 

(2  Arnold!  Ueber  Kernth.  etc.  (Virch.  Archiv,  1884)  -  BorrcI  Sur  la  d,vlSwn  mul- 
tiple du  noyau  par  karyokinèse  (C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie,  1890). 
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statique,  ou  même  un  plus  grand  nombre.  Il  peut  y  avoir,  en  effet, 
dans  ces  tumeurs  épithéliales,  des  cellules  renfermant  de  très  nom- 
breux noyaux.  Lorsque  ces  cellules  subissent  une  dégénérescence,  on 
voit,  dans  leur  intérieur,  des  gouttes  sphériques  dont  la  périphérie, 
souvent  interrompue,  fixe  fortement  la  safranine. 

Lorsqu'une  cellule  entre  en  karyokinèse,  elle  est  souvent  volumi- 
neuse, et  elle  devient  alors  sphérique.  Cette  boule  spbérique,  entourée 
de  cellules  polyédriques,  comprime  ces  dernières,  qui  s'aplatissent 
autour  d'elle,  de  façon  à  simuler  l'arrangement  qu'on  observe  dans 
les  globes  épidermiques. 

Les  cellules  qui  offrent  les  diverses  stades  de  la  division  par  deux 
sont  ovoïdes,  tandis  que  celles  qui  se  divisent  par  trois  sont  sphé- 
riques. 

Le  mode  de  division  par  karyokinèse  n'exclut  pas  la  division  directe 
des  noyaux  dans  ces  tumeurs. 

Les  tumeurs  se  vascidarisent,  et  c'est  là  une  condition  nécessaire  à 
leur  développement.  Leurs  vaisseaux  diffèrent  des  types  normaux  ; 
leur  structure  est,  d'après  Lancereaux,  en  rapport  avec  celle  du  tissu 
dont  est  formée  la  néoplasie;  ils  ont  des  parois  très  minces  quand  la 
tumeur  est  composée  de  tissu  embryonnaire,  et  des  parois  épaisses 
s'il  s'agit  d'un  tissu  adulte. 

Les  vaisseaux  volumineux  h  parois  capillaires  se  rompent  souvent 
et  donnent  lieu  ainsi  à  des  hémorrhagies  interstitielles  qui  amènent 
instantanément  une  augmentation  du  volume  de  la  néoplasie. 

Les  tumeurs  renferment  aussi  des  vaisseaux  lymphatiques;  on  a 
démontré  la  communication  des  alvéoles  cancéreux  avec  les  radicules 
lymphatiques. 

Les  tumeurs  peuvent  subir  différentes  espèces  de  dégénérescences; 
on  trouve  souvent  leurs  cellules  infiltrées  de  graisse,  de  matières  col- 
loïdes, muqueuses  ou  pigmentaires,  quelquefois  de  sels  calcaires. 

Dans  la  dégénérescence  graisseuse,  des  granulations  de  petit  vo- 
lume et  non  agglomérées  envahissent  les  cellules,  qui  perdent  leur 
activité  nutritive  et  ont  tendance  à  se  dissocier;  elle  se  produit  prin- 
cipalement dans  les  tumeurs  où  la  circulation  se  fait  mal;  elle  amène 
des  ramollissements  partiels. 

La  dégénérescence  colloïde  s'observe  surtout  dans  les  tumeurs  épi- 
théliales, qui  prennent,  si  elle  se  généralise  à  tous  leurs  éléments, 
l'aspect  de  masses  gélatineuses  ;  on  la  rencontre  aussi  dans  les 
chondromes  et  les  sarcomes.  Elle  se  produit  le  plus  souvent  dans 
la  cellule,  mais  elle  peut  se  trouver  aussi  dans  la  substance  intermé- 
diaire. 

La  calcification  n'est  pas  rare  dans  la  substance  intercellulaire  des 
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chondromes  et  des  fibromes  ;  elle  peut  occuper  également  les  cel- 
lules; elle  a  fait  donner  le  nom  de  psammomes  aux  endothéliomes  de 
la  dure-mère  dans  lesquels  elle  est  fréquente;  A.  Malkerhe  (1)  l*a 
signalée  récemment  dans  des  épithéliomes  qui  se  développent  presque 
toujours  aux  dépens  des  glandes  sébacées,  et  qu'il  a  appelés  pour 
cette  raison  épithéliomes  calcifiés. 

Le  développement  des  tumeurs  est  ordinairement  progressif;  il  est 
cependant  susceptible  de  s'arrêter;  on  peut  môme  voir  certaines 
d'entre  elles  diminuer  de  volume  (cancer  atropbique),  mais,  par  défi- 
nition, elles  ne  disparaissent  jamais.  Les  néoplasies  du  mycosis  fon- 
goïdes,  qui  le  plus  souvent  rétrocèdent  jusqu'à  disparaître  entière- 
ment, ne  doivent  pas  être  classées  parmi  les  tumeurs. 

Les  limiles  des  tumeurs  sont  souvent  mal  tracées;  elles  empiètent 
sur  les  tissus  voisins  en  se  propageant  dans  les  interstices  cellulaires 
et  le  long  des  vaisseaux  lymphatiques.  Elles  se  propagent  par  la  mul- 
tiplication de  leurs  éléments,  en  se  substituant  au  tissu  qui  les 
entoure;  les  mouvements  amiboïdes  dont  sont  douées  les  cellules, 
lorsqu'il  s'agit  d'épithéliomes,  peuvent  faciliter  l'envahissement  des 
parties  voisines;  il  faut  tenir  compte,  à  ce  point  de  vue,  de  la  résis- 
tance qu'oppose  le  tissu  où  se  développe  le  néoplasme,  et  de  la  puis- 
sance d'accroissement  de  celui-ci.  Les  ganglions  où  se  rendent  les 
lymphatiques  émanés  de  la  tumeur  deviennent  souvent  le  siège  de 
néoplasies  semblables. 

Il  peut  se  faire  à  distance  des  dépôts  secondaires  qui  ultérieure- 
ment augmentent  de  volume  et  forment  de  nouvelles  tumeurs  :  c'est 
ainsi  qu'on  peut  le  mieux  s'expliquer  la  récidive  de  ces  produits  après 
leur  ablation.  Dans  certains  cas,  les  nodosités  secondaires  ne  se  déve- 
loppent que  plusieurs  années  après  l'enlèvement  de  la  tumeur 
initiale  (2). 

Lorsque  les  lymphatiques  envahis  par  le  néoplasme  sont  en  rap- 
port avec  une  cavité  séreuse,  il  s'y  forme  parfois  un  semis  de  nodo- 
sités tout  à  fait  comparables,  par  leur  aspect,  aux  granulations  tuber- 
culeuses (carcinose  miliaire) . 

Ce  n'est  pas  seulement  au  voisinage  des  tumeurs  initiales,  mais 
dans  tout  l'organisme,  qu'il  peut  se  développer  des  néoplasies  secon- 
daires. On  attribuait  autrefois  l'apparition  des  nouvelles  tumeurs  à  la 
même  cause  qui  avait  provoqué  celle  de  la  tumeur  initiale,  et  l'on 
admettait  que  cette  cause  était  une  prédisposition  générale  qu'on 

(1)  A.  Malherbe,  De  Vépithéliome  calcifié,  Paris,  1884. 

(2)  Nous  avons  vu,  avec  M.  Jaccoud,  une  tumeur  du  médiastin  se  manifester  vingt  ans 
après  l'ablation  d'une  tumeur  du  sein  chez,  une  femme  dont  la  santé  avait  été  bonne  dans 
l'intervalle. 
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appelait  diathése.  L'expression  diathèse  cancéreuse  est  encore  employée 
par  beaucoup  de  médecins;  nous  croyons,  malgré  l'autorité  de  maî- 
tres éminents,  qu'il  faut  y  renoncer. 

La  première  tumeur  peut  être  parasitaire  ou  se  développer  en  raison 
d'une  prédisposilion  purement  locale,  et  c'est  elle  qui,  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  engendre  directement  les  tumeurs  secondaires.  Il 
n'est  pas  très  rare,  cependant,  de  voir  plusieurs  tumeurs  de  même 
nature  ou  de  nature  différente  se  développer  chez  un  même  sujet  indé- 
pendamment les  unes  des  autres;  M.  Verneuil  en  a  rapporté  de  remar- 
quables exemples  sous  des  formes  variées.  Les  néoplasmes  simultané- 
ment constatés  peuvent  être  de  même  nature,  c'est-à-dire  de  même 
composition  histologique  ou  de  nature  différente;  ils  peuvent  siéger 
dans  le  même  organe,  la  même  région,  le  même  système,  ou  occuper 
des  organes,  des  régions,  des  systèmes  différents;  ils  peuvent  paraître 
ensemble  ou  se  développer  à  des  époques  diverses.  M.  Verneuil  (1)  les 
appelle  :  1°  homoeo-histiques  s'ils  ont  la  même  composition  anatomi- 
que  ;  2°  hétéro-histiques  s'ils  sont  de  structure  différente  ;  3°  mono-orga- 
niques quand  ils  siègent  dans  un  seul  et  même  organe;  4°  mono-topes 
s'ils  sont  réunis  dans  une  même  région  ;  5°  mono-systématiques  quand 
ils  n'envahissent  qu'un  seul  système;  6°  poly-organiques  quand  ils 
occupent  plusieurs  organes  semblables  ou  différents;  7°  poly-topes 
quand,  parlis  d'un  point,  ils  gagnent  des  régions  plus  ou  moins  éloi- 
gnées; 8°  poly-systématiques  quand  ils  se  généralisent;  9°  synchrones 
quand  ils  existent  en  même  temps;  10°  homéliques  ou  hétéréliques 
suivant  qu'ils  apparaissent  simultanément  ou  successivement. 

Il  est  des  cas  où  les  tumeurs  multiples  semblent  se  produire  sous 
l'influence  d'une  cause  qui  intéresse  tout  un  système  organique  :  il 
en  est  ainsi  dans  une  partie  des  faits  de  sarcomatose  cutanée  généra- 
lisée (2)  :  faut-il  admettre  alors  un  trouble  généralisé  dans  la  nutrition 
d'un  même  groupe  d'éléments?  Ne  doit-on  pas  supposer  plutôt  l'in- 
tervention d'un  agenl  infectieux  encore  inconnu?  Dans  les  cas  où  il 
s'agit  de  sarcomes  globo-cellulaires,  tumeurs  très  analogues  par  leur 
structure  aux  néoplasmes  d'origine  inflammatoire,  celte  dernière 
interprétation  nous  parait  la  plus  vraisemblable. 

Abstraction  faite  de  ces  cas,  deux  hypothèses  ont  été  émises  pour 
expliquer  la  formation  des  tumeurs  secondaires  :  dans  l'une,  le  frag- 
ment de  néoplasme,  apporté  par  la  circulation  dans  un  organe  sain 
jusque-là,  y  détermine,  par  une  sorte  d'action  de  contact,  le  déve- 

(1)  Verneuil,  De  la  pluralité  et  de  la  divei'sitë  des  néoplasmes  chez  le  même  sujet  (Cli- 
nique chirurgie,  de  la  Pitié,  Sein,  mëdic,  1884).  —  Kiimisson  et  Verneuil,  Rev.  de  chirur- 
gie, 1884. 

(2)  L.  Perrin,  De  la  sarcomatose  cutanée  généralisée.  Paris,  1886.. 
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loppement  d'une  néoplasie  semblable;  dans  l'aulre,  c'est  le  fragment 
lui-même  qui  prolifère,  soit  en  raison  de  sa  puissance  immanente 
d'activité  nutritive,  soit  par  l'intermédiaire  de  parasites  qu'il  contient 
et  forme  une  nouvelle  tumeur.  Nons  verrons  plus  loin,  en  étudiant!! 
épitbéliomes,  que  celle-ci  est  la  seule  vraie.  Les  tissus  ambiants 
peu-vent  s'atropbier  ou  devenir  le  siège  d'un  processus  inflammatoire; 
jamais  ils  ne  participent  à  la  genèse  de  la  néoplasie. 

Voici  d'ordinaire  comment  les  choses  se  passent  :  les  éléments  de 
la  tumeur  pénètrent  dans  la  cavité  des  vaisseaux  sanguins  ou  lym- 
phatiques situés  dans  sa  masse  ou  à  sa  périphérie;  de  là  ils  sont 
transportés,  quelquefois  avec  des  caillots  dont  ils  ont  provoqué  la 
formation,  dans  la  circulation  veineuse,  puis  dans  différents  organes 
(fig.  135)  où  se  développent  les  néoplasmes  secondaires.  La  structure 
de  ces  derniers  est  identique  à  celle  de  la  tumeur  initiale. 

Au  point  de  vue  pratique,  on  distingue  avec  raison  des  tumeurs 
bénignes  et  des  tumeurs  malignes.  Celles-ci  ont  tendance  à  s'accroître 
rapidement,  à  s'ulcérer  et  à  se  généraliser;  celles-là  restent  station- 
naires,  isolées  et  ne  s'ulcèrent  pas.  Parmi  les  tumeurs  d'une  même 
structure,  les  unes  peuvent  être  malignes  et  les  autres  bénignes.  En 
général,  la  malignité  est  d'autant  plus  grande  que  les  éléments  cellu- 
laires de  la  tumeur  se  rapprochent  davantage  de  ceux  de  l'embryon, 
qu'ils  sont  plus  abondants  par  rapport  au  stroma,  et  que  le  néoplasme 
est  plus  vasculaire  :  c'est  dans  ces  conditions  qu'il  a  le  plus  de  ten- 
dance à  augmenter  de  volume,  à  envahir  les  parties  voisines  et  à  se 
multiplier. 

§  5.  —  Symptômes. 

Les  tumeurs  peuvent  provoquer  des  accidents  locaux  et  des  acci- 
dents généraux. 

Les  accidents  locaux  sont  surLout  des  phénomènes  de  compression 
dont  l'importance  varie  suivant  le  siège  et  le  volume  de  la  tumeur, 
et  des  phénomènes  d'inflammation. 

Les  accidents  généraux  peuvent  résulter  secondairement  des  trou- 
bles fonctionnels  locaux  que  produit  la  tumeur;  il  en  est  ainsi,  par 
exemple,  dans  les  cas  de  cancer  de  l'œsopbage  ou  du  pylore;  les  hé- 
morrhagies  et  les  pertes  de  matériaux  consécutives  aux  ulcérations 
contribuent  à  produire  l'anémie  et  la  cachexie.  Dans  les  cas  où  les 
tumeurs  sont  volumineuses  et  se  multiplient  rapidement,  la  quantité 
de  substances  assimilées  qu'elles  absorbent  constitue  pour  l'orga- 
nisme une  perte  difficile  à  réparer. 

Ces  différentes  causes  d'affaiblissement  et  de  détérioration  ne 
peuvent  suffire  à  expliquer  le  développement  de  la  cachexie  qu'en- 
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Lient  les  tumeurs  malignes.  Il  faut,  en  raison  de  ses  caractères 
î  ut  particuliers,  attribuer,  avec  Rindfleisch,  une  part  dans  sa  pro- 
duction à  une  intoxication  par  des  produits  émanes,  soit  de  la  tu- 
k  eur  soit,  peut-être,  de  parasites  qui  s'y  multiplient  :  un  cancéreux 
Lsente,  en  effet,  dès  le  début  de  sa  maladie,  une  physionomie  qui 
lui  appartient  en  propre  et  le  distingue  d'un  individu  cacheclise  par 
l'inanition,  des  hémorrhagies  ou  une  diarrhée  chronique. 

ARTICLE  II.  —  ÉTUDE  DES  DIFFÉRENTES  VARIÉTÉS  DE  TUMEURS. 

I  Après  ces  notions  générales  sur  l'histoire  des  tumeurs,  nous  devons 
lesquisser  les  principaux  traits  qui  caractérisent,  au  point  de  vue  bio- 
logique, leurs  différentes  variétés. 

I.  —  TUMEURS  SIMPLES. 

1.  —  Tumeurs  de  substance  conjonctive. 
A  Formes  typiques.  -  a.  Fibromes.  -  Les  fibromes  sont  formés  de 
tissu  conjonctif  fibrillaire  ;  ils  renferment  des  cellules  qui  peuvent  être 
allongées  et  fusiformes  ou  petites  et  arrondies  ;  leur  type  est,  d'après 
Lancereaux,  le  tissu  cicatriciel;  on  y  trouve  des  vaisseaux  et  des 
nerfs.  On  en  distingue  deux  variétés,  le  fibrome  dur  et  le  fibrome 
mou;  la  structure  du  premier  rappelle  celle  des  tendons;  le  second 
présente  l'aspect  du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  On  divise  encore  les 
fibromes  en  lamellaires  ou  fasciculés  suivant  qu'ils  sont  formés  de  lames 
parallèles  ou  de  faisceaux  conjonctifs.  Ces  tumeurs  se  développent, 
surtout  chez  les  sujets  âgés,  dans  la  peau,  les  tissus  cellulaires  sous- 
culané  et  sous-muqueux,  ainsi  que  dans  les  tendons,  les  aponévroses, 
les  nerfs  et  les  ovaires.  Ceux  des  muqueuses  peuvent  revêtir  la  forme 
de  polypes.  On  a  souvent  rangé,  parmi  ces  tumeurs,  des  néoplasies 
inflammatoires  ou  irrilatives  :  telles  sont,  par  exemple,  la  plupart  des 
productions  appelées  fibromes  papillaires. 

Les  fibromes  s'accroissent  lentement;  ils  n'ont  aucune  tendance  à 
rétrograder.  Ils  peuvent  s'enflammer,  subir  la  dégénérescence  grais- 
seuse ou  muqueuse,  se  calcifier  et  s'ulcérer.  Ils  sont  souvent  mul- 
tiples, mais  ils  ne  se  généralisent  pas. 

b.  Myxomes.  —  Le  tissu  muqueux  ne  se  rencontre,  après  la  nais- 
sance, que  dans  le  cordon  ombilical  et  dans  le  corps  vitré;  chez 
l'embryon,  le  tissu  sous-cutané,  qui  deviendra  plus  tard  le  tissu 
conjonctif,  se  présente  d'abord  sous  la  forme  de  tissu  muqueux  com- 
posé de  cellules  et  d'une  substance  interstitielle  gélatiniforme  dans 
laquelle  on  trouve  de  la  mucine. 


464 


PllOCESSUS  MORBIDES. 


Les  myxomes  se  développent  chez  l'adulte  dans  le  tissu  cellulo- 
adipeux;  on  en  a  observé  dans  les  centres  nerveux  et  aussi  dans  les 
nerfs  où  leur  point  de  départ  est  le  périnèvre. 

Les  tumeurs  placentaires,  connues  sous  le  nom  de  môles  hydatiques, 
sont  formées  de  tissu  muqueux. 

Les  myxomes,  dans  leur  forme  typique,  sont  composés  d'une  subs- 
tance fondamentale,  presque  homogène,  renfermant  un  petit  nombre 
de  fibrilles  et  de  cellules  rondes,  fusiformes  ou  étoilées,  ce  sont  les 
myxomes  hyalins  (Ci g.  154);  ils  sont  d'ordinaire  riches  en  vaisseaux- 
capillaires;  dans  les  myxomes  télangiectasiques,  ces  vaisseaux  sont  le- 
siège  de  dilatations.  Le  plus  souvent  on  trouve,  eu  môme  temps  que  le- 
tissu  muqueux,  soit  du  tissu  conjonctif  embryonnaire,  soit  du  tissu, 
graisseux  ou  cartilagineux;  la  tumeur  est  mixte  et  prend,  suivant  les 

cas,  le  nom  de  myxomes  : 
sarcomateux,  fibreux,  car- 
tilagineux ou  Upomateux. 


Les   myxomes,  comme 
les  fibromes,  peuvent  s'en- 
flammer et  s'ulcérer;  ils: 
peuvent  même  se  gangre- 
ner (Corail  et  Ranvier);  plus  : 
souvent  ils  se  creusent  de  ; 
cavités  et  constituent  alors: 
des  myxomes  kystiques.  On 
les  a  vus  se  généraliser,  mais  : 
c'est  un  fait  exceptionnel. 
c.  Endothé Homes.  —  Nous  croyons  devoir,  avec  Lancereaux,  distin- 
guer ces  tumeurs  des  sarcomes  parmi  lesquels  on  les  range  fréquem-  ■ 
ment;  leur  structure  en  effet  n'est  pas  embryonnaire  ;  elles  sont  cons- 
tituées par  la  prolifération  d'éléments  conjonctifs  arrivés  à  leur  plein 
développement.  Elles  se  développent  souvent  aux  dépens  de  l'endo- 
thélium  qui  tapisse  la  dure-mère.  Leurs  éléments  offrent  beaucoup 
d'analogie  avec  les  cellules  épithéliales,  et  l'on  ne  peut  être  surpris  ■ 
que  Ch.  Robin  les  ait  décrites  sous  le  nom  à'êpithéliomes ;  il  en  a  vu 
se  développer  aux  dépens  du  péritoine;  Lancereaux  pense  qu'elles  • 
peuvent  se  rencontrer  partout  où  existent  des  cellules  endotbéliales 
et  il  est  porté  à  croire  que  bien  souvent  elles  ont  été  décrites  sous  le. 
nom  de  sarcomes  fuso-cellulaires. 

Elles  sont  composées  de  grandes  cellules  plates,  souvent  allongées 
et  pourvues  d'un  ou  deux  noyaux  (fig.  155).  Elles  se  disposent  assez 
fréquemment  en  globes  concentriques  au  milieu  desquels  on  trouve 
un  grain  calcaire  (d'où  le  nom  de  psammomes  que  leur  a  assigné 


Fig.  154.  —  Myxome  hyalin  développé  dans  le  tissu 
conjonctif  sous-cutané  des  environs  de  l'angle  de  la 
mâchoire  inférieure.  Grossissement  :  300. 
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Virchow).  Gornil  et  Ranvier  attribuent  la  formation  de  ces  globes  cal- 
cifiés à  un  bourgeonnement  des  tuniques  vasculaires  et  désignent  les 
tumeurs  sous  le  nom  de  sarcomes  angiolitiques.  Un  fait  d'Eppinger 
montre  qu'elles  peuvent  se  généraliser  (1). 

d.  Cholestéatomes.  —  Décrites  sous  ce  nom  par  J.  Mûller,  et  sous 
celui  de  tumeurs  perlées  par  J.  Gruveilbier  (2),  elles  se  rencontrent 
surtout  à  la  base  du  cerveau,  dans  l'épaisseur  de  la  pie-mère  :  elles 
peuvent  atteindre  un  diamètre  de  plusieurs  centimètres;  elles  sem- 
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Fig.  155.  —  Endothéliome  de  la  dure-mère.  Disposition  alvéolaire.  Grossissement  :  250. 

blenl  formées  par  l'union  de  plusieurs  nodosités;  sur  une  coupe,  leur 
surface  parait  brillante,  et  on  y  distingue  des  couches  concentriques; 
l'examen  histologique  montre  qu'elles  sont  formées  de  cellules  plates; 
elles  ont  été  classées  parmi  les  tumeurs  épitbéliales,  mais  il  est  plus 
probable,  en  raison  de  la  région  où  elles  se  développent  et  de  leur 
structure,  qu'elles  sont  de  nature  endotbéliale. 

e.  Gliomes.  —Les  gliomes  sont  formés  d'un  tissu  réticulé  analogue  à 
celui  de  la  névroglie  et  renferment  comme  elle  de  nombreux  noyaux 
arrondis  ou  ovalaires;  ils  contiendraient  aussi,  d'après  Klebs  (3), 
Heller  (4)  et  Renaut  (5),  des  éléments  nerveux,  si  bien  qu'ils  mérite- 

(1)  Eppinger,  Prager  Vierteljahrs.,  187a. 

(2)  Cruveilhier,  Traité  d'analomie  pathologique. 

(3)  Klcbs,  Vierteljahrs.  f.  pralct.  Heilk.,  125  Bd. 

(4)  Heller,  Tage  Bl.  d.  Naturforsch.  Freiburg. 

(5)  Renaut,  Gas.  méd.,  1883. 

Hallopeau,  3e  édition,  30 
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raient  le  nom  de  neuroyliomes.  M.  Bard  (1)  admet  l'origine  nerveuse 
de  leurs  cellules  fondamentales.  Ziegler  (2)  conteste  qu'il  en  soit  ainsi 
dans  la  généralité  des  cas;  d'après  lui,  Ton  trouve  dans  les  centres 
nerveux  des  tumeurs  qui  sont  dues  à  une  prolifération  de  la  névro- 
glie,  sans  participation  active  des  éléments  nerveux,  et  auxquelles  il 
faut  conserver  la  dénomination  de  gliomes.  Nous  étudierons  plus  loin 
les  neurogliomes  (V.  Tumeurs  nerveuses).  Les  gliomes  se  développent 
dans  le  cerveau,  la  moelle,  la  rétine  et  les  nerfs  optiques  ou  acousti- 
ques ;  il  faut  leur  assimiler,  d'après  Birch-Hirschfeld  (3),  certaines 
tumeurs  des  capsules  surrénales.  Le  gliome  est  de  nature  bénigne,  ce 
qui  ne  l'empêche  pas  de  donner  lieu,  par  la  compression  qu'il  exerce 
sur  les  centres  nerveux,  aux  plus  redoutables  accidents. 

/.  Lipomes.  —  Les  lipomes  présentent  une  structure  tout  à  fait  com- 
parable à  celle  du  tissu  graisseux;  ils  se  développent  surtout  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané,  quelquefois  au-dessous  des  membranes 
muqueuses  ou  séreuses;  ils  peuvent  acquérir  des  dimensions  considé- 
rables. Leur  accroissement  n'est  aucunement  en  rapport  avec  l'état 
général  de  la  nutrition  ;  un  individu  peut  maigrir  en  même  temps 
que  son  lipome  grossit.  Ces  tumeurs  sont  souvent  multiples,  mais 
elles  ne  se  généralisent  pas  et  récidivent  rarement. 

B  et  C.  Formes  prototypiques  et  mixtes.  —  Sarcomes.  —  Ces  tu- 
meurs, pour  Cornil  et  Ranvier,  sont  constituées  «  par  du  tissu 
embryonnaire  pur  ou  subissant  une  des  premières  modifications  qu'il 
présente  pour  devenir  un  tissu  adulte  »  ;  elles  sont,  dans  le  pre- 
mier cas  atypiques  ou  plutôt  prototypiques,  dans  le  second  métatypi- 
ques;  il  n'est  pas  rare  de  voir  les  éléments  embryonnaires  coexister 
avec  des  éléments  complètement  différenciés;  il  s'agit  alors  de  tu- 
meurs mixtes.  Lancereaux  les  appelle  fibromes  embryonnaires.  On  en 
distingue  plusieurs  variétés,  qui  diffèrent  par  la  forme  et  le  mode 
de  disposition  de  leurs  cellules. 

Le  sarcome  g  lob  o- cellulaire  est  composé  de  cellules  rondes  et  peu 
volumineuses  que  sépare  une  substance  amorphe  ou  vaguement 
fibrillaire;  quelquefois  des  cellules  fusiformes  groupées  en  faisceaux 
s'interposent  entre  les  cellules  rondes  et  donnent  au  tissu  une  appa- 
rence alvéolaire;  celte  variété  se  développe  souvent  dans  les  os. 

Dans  le  sarcome  dit  fuso-cellulaire  (sarcome  fasciculé  de  Cornil  et 
Ranvier),  les  éléments  allongés  et  pourvus  de  noyaux  ovalaires  se 
terminent  par  des  prolongements  déliés  (fig.  156);  ils  se  groupent  le 
plus  souvent  en  faisceaux  que  sépare  une  substance  amorphe  peu 

(1)  Bard,  Des  tumeurs  du  type  nerveux  (Arch.  de  physiol,,  18S">). 
("')  Zie.gler,  Lehrb.  d.  Path.  Anat.,  1883. 

(3)  Cité  par  Samuel,  Handbuch  der  allqemeinnn  Pathologie.  Stuttgart,  1880. 
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abondante  (fig.  137);  ces  tumeurs  renferment  des  vaisseaux  à  parois 
embryonnaires;  on  en  distingue  deux  sous-variétes  suivant  le  volume 
des  cellules. 

Dans  le  sarcome  alvéolaire,  les  interstices  qui  séparent  les  faisceaux 
de  cellules  fusiformes  sont  remplis  par  des  amas  de  cellules  arrondies 
et  la  tumeur  présente  alors  un  aspect  Lrès  analogue  à  celui  du  carci- 


Fig.  156.  —  Cellules  fusiformes  d'un  sarcome. 


nome;  mais  un  examen  attentif  montre  que  les  alvéoles,  au  lieu  d'être 
vides  comme  ceux  du  carcinome  quand  on  en  a  éloigné  les  cellules, 
sont  cloisonnés  par  un  fin  réseau  fibrillaire  (fig.  158). 

Le  sarcome  giganto-cellulaire  de  Virchow  est  caractérisé  par  la  pré- 
sence de  grandes  cellules  à  noyaux  multiples  (fig.  159).  Il  est  de  ces 
éléments  qui  contiennent  des  vacuoles  dans  l'intérieur  desquelles  on 
trouve  des  globules  rouges  et  ressemblent  ainsi  aux  cellules  vaso- 
formatives  de  Ranvier  (1). 


(I)  Perrin,  Delà  mrcomatose  cutanée.  Paris,  1888. 


468 


PROCESSUS  MORUIDES. 


Le  sarcome  pigmentaire  a  été  décril  par  Kaposi  (1);  il  est  coloré  par 
l'hémoglobine  provenant  de  sang  extravasé;  on  l'observe  dans  la 


Fig.  157.  —  Sarcome  fuso-cellulaire  à 
grandes  cellules  (d'après  Virchow). 


Fig.  158.  —  Sarcome  alvéolaire.  Grossisse- 
ment :  250  (Collect.  de  Giessen). 


&  a 

Fig.   159. — Sarcome  à  grandes  cellules 
Des  cellules  fusiformes  de  grandeur  co_ 
lossale  placées  parallèlement  sont  entre, 
mêlées  de  cellules  globuleuses.  Grossis- 
sement :  300. 


peau;  il  débute  par  les  extrémités.  Pringle  (2)  en  a  rapporté  deux 
faits  dans  lesquels  la  tumeur  renfermait  des  bacilles  :  on  est  ainsi 

(1)  Kaposi,  Haulkrankheiten,  1888. 

(2)  Pringle,  Congrès  international  de  dermatol.  et  de  syphiliy.,  1889. 
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conduit  à  considérer  comme  vraisemblable  sa  nature  parasitaire,  d'au- 
tant plus  qu'il  présente  en  faveur  de  cette  hypothèse  un  caractère 
important,  nous  voulons  dire  la  possibilité  de  subir  une  évolution 
rétrograde  et  de  s'effacer. 

Dans  les  sarcomes  mélaniques,  les  cellules  sont  infiltrées  de  pigment 
qui  ne  provient  pas  de  la  transformation  d'hémoglobine  extravasée  : 
ils  peuvent  avoir  pour  point  de  départ  la  choroïde  où  les  cellules 
pigmentaires  de  la  peau. 

Le  sarcome  se  combine  souvent  avec  diverses  formes  de  néoplasies 
conjonclives  pour  former  des  tumeurs  mixtes  que  l'on  désigne  sous 
les  noms  de  fibro-sarcomes,  myxo-sar cornes,  glio-sar  cornes,  sarcomes  lipo- 
mateux,  chondro-sarcomes,  ostéo-sar cornes,  angio-sar cornes,  lympho-sar- 
comes,  mélanosarcomes. 

Ces  sarcomes  se  développent  aux  dépens  des  diverses  variétés  de 
tissu  conjonclif;  leur  structure  est  dans  une  certaine  mesure  en  rap- 
port avec  leur  origine  :  c'est  ainsi  que  les  sarcomes  du  périoste  sont 
ordinairement  fuso-cellulaires  et  ceux  des  os  globo-cellulaires  ou  riches 
en  cellules  géantes;  les  sarcomes  mélaniques  proviennent  le  plus  ordi- 
nairement de  la  choroïde  et  de  la  pie-mère. 

Ces  tumeurs  peuvent  subir  la  dégénérescence  muqueuse  (sarcomes 
muqueux),  graisseuse,  ou  calcaire;  il  peut  s'y  former  des  kystes 
sanguins  (1). 

Certaines  variétés  de  sarcomes  sont  bénignes,  d'autres  malignes; 
les  premières  restent  isolées  et  ne  récidivent  que  sur  place;  les 
secondes  ont  la  même  puissance  de  généralisation  que  le  cancer; 
parmi  celles-ci,  il  faut  ranger  surtout  les  sarcomes  à  petites  cellules 
et  les  mélano-sarcomes  :  «  Un  sarcome  est  d'autant  plus  grave,  disent 
Cornil  et  Ranvier,  que  son  organisation  est  moins  élevée.  » 


2.  —  Tumeurs  cartilagineuses, 

Enchondromes.  —  On  peut  trouver  dans  les  enchondromes  toutes  les 
variétés  de  tissu  cartilagineux  (2),  c'est-à-dire  le  cartilage  hyalin,  le 
fibro-cartilage  et  le  cartilage  à  cellules  ramifiées;  elles  existent  sou- 
vent simultanément,  de  telle  sorte  que  le  produit  morbide  ne  répond 
à  aucun  type  normal.  Assez  fréquemment  le  tissu  cartilagineux  est 
uni  à  diverses  variétés  de  tissu  conjonctif  ;  aussi  Virchow  admet-il 
l'existence  de  chondro-fibromes  et  de  chondro-sarcomes  ;  d'autres  fois 
le  cartilage  se  trouve  avec  du  tissu  ostéoïde.  Ces  tumeurs  ne  se  déve- 
loppent jamais  dans  les  cartilages  ;  on  observe  dans  ces  derniers 

(1)  Ch.  Monod  et  Malassez  (Arch.  de  physiol.,  1878). 

(2)  Laboulbcne,  Traité  d'anatomie  pathologique .  Paris,  1879,  page  934. 
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des  hyperplasies  irritatives  connues  sous  le  nom  d'ecchondroses,  mais 
elles  ne  peuvent  être  considérées  comme  des  tumeurs.  Les  os  en  pre- 
mière ligne,  puis  le  testicule  et  la  parotide,  sont  les  parties  où  les 
enchondromes  naissent  le  plus  ordinairement  ;  plus  rarement  ils  pro- 
viennent de  la  peau  ou  du  poumon. 

Virchow  croit  que,  dans  les  os,  ils  se  développent  aux  dépens  d'îlots 

de  cellules  qui  n'ont  pas 
pris  part  au  développe- 
ment de  l'organe  ;  il  est 
donc  pour  ces  tumeurs 
d'accord  avec  Gohnheim. 
Nous  avons  vu  précédem- 
ment que  les  enchondro- 
mes de  la  parotide  pro- 
viennent ,  selon  toute 
vraisemblance,  d'élé- 
ments du  cartilage  de 
Meckel  inclus  dans  la 
glande  et  ceux  du  testicule  de  cellules  cartilagineuses  des  vertè- 
bres primitives  (page  456).  Les  enchondromes  peuvent  s'infiltrer 
de  sels  calcaires  ;  cette  altération  débute  par  le  centre  ;  ils  peuvent 
aussi  subir  la  dégénérescence  muqueuse  ;  les  capsules  nagent  alors 
dans  un  liquide  muqueux  que  renferme  une  cavité  kystique  (fig.  160). 
Ces  tumeurs  sont  ordinairement,  mais  non  constamment  bénignes  ; 
on  les  voit  parfois  se  généraliser. 


—  Cellules  cartilagineuses  devenues  libres 
dans  un  chondrome  ayant  subi  la  métamorphose  mu- 
queuse. —  Coupe  de  chondrome  hyalin. 


3.  —  Tumeurs  osseuses. 

Ostéomes.  —  Les  néoformations  de  tissu  osseux  se  développent  le 
plus  souvent  sous  l'influence  d'une  maladie  infectieuse,  d'une  inflam- 
mation ou  d'une  irritation  locale.  On  observe  cependant  parfois  des 
ostéomes  que  l'on  ne  peut  rattacher  à  aucune  de  ces  causes;  leur  struc- 
ture est  celle  du  tissu  osseux  ;  on  distingue  l'ostéome  compact,  ï'osléome 
spongieux  et  l'ostéome  éburné.  lisse  rencontrent  le  plus  souvent  dans 
le  système  osseux,  quelquefois  dans  la  dure-mère,  les  aponévroses  et 
les  muscles.  Ils  ne  se  généralisent  pas. 

Dans  les  ostéo-sarcomes,  les  cellules  osseuses  sont  à  l'état  em- 
bryonnaire ;  elles  sont  incluses  dans  des  espaces  que  limite  une  subs- 
tances fondamentale  disposée  en  travées.  Celles-ci  peuvent  être  homo- 
gènes ou  renfermer  des  cellules  osseuses  à  prolongements  multiples; 
on  les  voit  souvent  s'éloigner  sous  forme  de  rayons  de  la  base  d'im- 
plantation de  la  tumeur. 


TUMEURS. 


4,  _  Tumeurs  vasculaires. 

a.  Angiomes.  -  Les  angiomes  sont  des  tumeurs  constituées  surtout 
par  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation;  on  en  distingue  deux 
variétés,  l'angiome  simple  et  l'angiome  caverneux. 

L'angiome  simple,  appelé  aussi  téléangiectasie,  se  rencontre  fré- 
quemment chez  les  nouveau-nés  sous  forme  de  petites  taches  plus  ou 
moins  saillantes.  Il  siège  habituellement  dans  la  peau  ou  il  est  décrit 
sous  le  nom  de  nœvus  vasculaire  ;  son  siège  le  plus  ordinaire  est  la 
face  Plus  rarement  il  occupe  les  muqueuses;  on  l'a  rencontre  quel- 
quefois dans  le  cerveau,  les  os  et  les  glandes  mammaires.  L  examen 
histologique  montre  qu'il  est  formé  principalement  de  capillaires  a 
parois  épaisses,  diversement  contournés,  dilatés  et  sépares  par  une 
quantité  variable  de  tissu  conjonctif.  Si  la  tumeur  est  volumineuse  et 
composée  de  capillaires  très  dilatés  à  parois  considérablement  épais- 
sies l'angiome  simple  est  dit  hypertrophique. 

V angiome  caverneux  est  le  plus  ordinairement  sous-culane  ;  mais 
il  peut  occuper  également  les  viscères  et  particulièrement  le  foie.  On 
l'a  observé  beaucoup  plus  rarement  dans  les  reins,  la  rate,  1  utérus, 
les  os  et  les  muscles;  il  apparaît  dans  les  premiers  temps  de  la  vie  ; 
il  semble,  dans  beaucoup  de  cas,  se  développer  aux  dépens  d  un 
angiome  simple.  Sa  structure  est  alvéolaire.  Ses  cavités  remplies  de 
sang  représentent  des  capillaires,  car  elles  communiquent  avec  les 
artères  et  les  veines;  leurs  parois  sont  formées  de  tissu  fibreux  et 
tapissées  par  un  endothélium  semblable  à  celui  des  veines  (Cornil  et 
Ranvier).  La  plupart  de  ces  tumeurs  peuvent  être  distendues  et 
grossies  parle  sang  qui  s'y  accumule,  soit  qu'il  y  afflue  en  plus  grande 
quantité,  soit  qu'un  obstacle  s'oppose  à  son  écoulement  par  les  veines. 

b.  lymphangiomes.  —  Les  lymphangiomes  sont  tout  k  fait  compa- 
rables aux  tumeurs  précédentes  ;  ils  sont  constitués  par  des  vaisseaux 
lympbatiques  dilatés  etbypertropbiés;  on  peut  distinguer  un  lymphan- 
giome simple,  un  lymphangiome  caverneux  et  un  lymphangiome  cystoïdc  ; 
on  les  observe  dans  les  téguments,  les  lèvres,  la  langue  ;  le  plus  souvent 
congénitaux,  ils  peuvent  être  acquis.  MM.  Tilbury  et  Golcolf  Fox  (1)  ont 
décrit  sous  le  nom  de  lymphangiome  circonscrit  une  néoplasie  cutanée 
caractérisée,  d'après  Sangster,  par  la  présence,  dans  la  couche  papil- 
laire  du  derme,  d'espaces  ampullaires  allongés,  vides  ou  remplis  d'une 
substance  granuleuse  dans  laquelle  se  trouvent,  en  petit  nombre,  des 
leucocytes  (2);  plus  profondément  des  espaces  plus  petits  présentent 

(i)  Tilbury  et  Colcott  Fox,  Transact.  of  the patholog.  Society  of  London,  18S9. 
(i)  Malcolm  Morris,  Atlas  international  des  maladies  rares  de  la  peau,  1889. 
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l'apparence  de  lymphatiques  dilatés.  Ces  lésions  sont  disposées  è 
placards.  Il  n'en  est  pas  de  même  dans  le  lymphangiome  tubérmx  de 
Kaposi  qui  est  constitué  par  des  nodules  disséminés;  on  y  retrouve 
d'ailleurs  les  mêmes  cavités  dermiques  tapissées  d'endothélium. 

c.  Lymphomes.  —  Ce  sont  des  tumeurs  constituées  par  l'hyperplatJ 
du  tissu  des  ganglions  lymphatiques.  Il  faut  se  garder  de  les  con- 
fondre avec  les  phlegmasies  de  ces  organes  et  avec  les  néoplasies 
infectieuses  qui  s'y  développent  fréquemment.  On  doit  faire  une 
place  à  part  aux  adénopalhies  multiples  de  la  leucémie,  affections 
qui  se  produisent  sous  une  influence  générale,  peut-être  de  nature  in- 
fectieuse. Pour  ce  qui  est  des 
néoformations  de  tissu  lym- 
phoïde  qui  se  développent 
dans  la  peau  et  ont  été  dé- 
crites par  les  dermatologistes 
sous  le  nom  de  mycosis  fon- 
goïdes  ,  on  peut  conlester 
qu'elles  doivent  être  considé- 
rées comme  des  tumeurs,  car 
le  plus  souvent  elles  disparais- 
sent spontanément  au  bout 
d'un  laps  de  temps  variable. 

Les  lymphomes  se  dévelop- 
pent primitivement  dans  les 
ganglions  lymphatiques  pour  se  généraliser  ensuite.  Ils  sont  formés  de 
tissu  adénoïde  semblable  à  celui  de  ces  organes  ;  on  y  voit  un  rélicu- 
lum  infiltré  par  de  nombreuses  cellules,  très  analogues  aux  globules 
blancs  (fig.  161),  et  beaucoup  de  vaisseaux.  Dans  certains  cas 
les  cloisons  sont  épaisses  et  les  trabécules  plus  volumineuses;  la 
tumeur  prend  alors  le  nom  de  hjmpho-sarcome ;  elle  a  plus  de  tendance 
à  se  généraliser. 

On  a  observé  des  lymphomes  du  foie,  de  la  rate,  de  l'intestin  et 
de  la  peau,  mais  on  a  compris  sous  ce  nom  des  néoformations  adé- 
noïdes qui  n'ont  pas  les  caractères  de  tumeurs  et  qu'il  importe  d'en 
distinguer. 

Les  lymphomes  dégénèrent  et  s'ulcèrent  rarement. 


Fig.  161.  —  Tumeur  lymphadénoïdc  (*). 


(*)  ss  réticulum  fia  circonscrivant  de  petits  alvéoles  dont  les  uns  renferment  encore 
leur  cellule,  tandis  que  les  autres  sont  vides,  les  cellules  en  ayant  été  chassées  par  le  pin- 
ceau. —  b  Cellules  isolées  (Heurtaux). 
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5.  —  Tumeurs  musculaires. 

A.  Formes  typiques.  —  My  ornes.  —  Les  fibres  musculaires  striées 
fet  lisses  peuvent  constituer  les  éléments  fondamentaux  de  tumeurs 
hue  l'on  appelle  rhabdomy ' ornes  et  léiomyomes. 

a.  Rhabdomy ornes.  —  Les  rhabdomyomes  n'ont  été  observés  que  très 
»3xceptionnellemenL  ;  on  en  a  trouvé  dans  la  langue  et  dans  le  cœur 
:j;hez  des  enfants  nouveau-nés 

b.  Léiomyomes.  —  Les  léiomyomes  se  rencontrent  au  contraire  très 
fréquemment  dans  l'utérus  et  la  prostate,  quelquefois  dans  le  tube  di- 
gestif ou  dans  les  parties  des  téguments  externes  qui  sont  riches  en 
libres  lisses. 

Ils  sont  formés  d'éléments  très  analogues  aux  fibres  musculaires 


t'ig;.  162.  —  Léiomyome;  noyaux  colorés  par  le  carmin;  ceux  dont  la  forme  est  ronde  repré- 
sentent la  section  transversale  de  ceux  qui  sont  allongés.  Grossissement  :  250  (Péris). 

Lisses  (fig.  162  et  163)  :  une  enveloppe  conjonctive  les  circonscrit  ;  le 
plus  souvent  on  trouve  aussi  entre  leurs  éléments  propres  des  trac- 
Us  conjonctifs.  Ce  sont  donc,  à  proprement  parler,  des  fibro-my ornes. 
Ces  productions  sont  d'habitude  pauvres  en  vaisseaux;  quelquefois 
cependant  elles  renferment  des  capillaires  dilatés  et  des  espaces  lym- 
phatiques qui,  en  convergeant,  peuvent  former  des  cavités  kystiques 
(myomes  caverneux  et  kystiques). 

,  Ces  tumeurs,  considérées  en  elles-mêmes,  sont  bénignes  ;  on  les  a 
vues  cependant  se  généraliser  ;  Lancereaux  en  rapporte  un  exemple. 

B.  Formes  prototypiques.  —  Myo-sar cornes.  —  On  a  trouvé  très 
exceptionnellement,  dans  des  tumeurs  des  reins  ou  des  testicules,  des 
cellules  fusiformes  plus  ou  moins  striées  transversalement  à  côté  de 
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fibres  lisses;  d'autres  fois,  ce  sont  de  grandes  cellules  protoplasmi- 
ques,  souvent  multinucléées  et  présentant  sur  l'un  de  leurs  côtés  une 
plus  grande  réfringence  et  une  striation  très  nette,  ce  qui  les  rend 
semblables  aux  cellules  vaso-formatives  de  Ranvier  (4).  M.  Ziegler  (2) 


Fig.  163.  —  Cellules  musculaires  d'un  léiomyome  isolées  parla  potasse. 

pense  qu'il  s'agit  en  pareil  cas  d'inclusions  fœtales  d'éléments 
laires.  M.  Bard  (3)  admet  l'existence  de  myo-sarcomes  qui  a 
été  confondus  jusqu'ici  avec  les  sarcomes  conjonctifs. 


6,  _  Tumeurs  épithéliales. 

Ces  tumeurs  peuvent  se  développer  aux  dépens  des  épithéliums  de 
revêtement  ou  à  ceux  des  épitbéliums  glandulaires.  Leur  structure 
peut  répondre  à  celle  de  ces  éléments  ou  en  représenter  des  formes 
embryonnaires  plus  ou  moins"  altérées.  C'est  dire  qu'elles  sont  de 
formes  typiques  ou  protolypiques  :  on  peut  observer  entre  ces  formes 
tous  les  intermédiaires.  ,  .... 

A  Formes  typiques.  —  Les  unes  se  développent  aux  dépens  des  epitue- 
liomesde  revêtement  ,  les  autres  à  ceux  des  épithéliomes  glandulaires. 

Parmi  les  premières,  il  faut  distinguer  celles  qui  naissent  de  1  ePL- 
derme  et  celles  qui  naissent  des  muqueuses. 

Les  tumeurs  d'origine  êpidermique  peuvent  être  constituées  par  i« 


(1)  Malassez,  in  Talavera,  thèse  de  Paris. 

(2) 
(3) 


0  Hld'lnat.  path.  gdnér.  des  tumeurs  (Arch .  de  physiol.,  1885). 


TUMEURS. 


475 


Jbourgeonnement  des  cellules  profondes  de  l'épidémie  ou  par  des 
■  saillies  papillomateuses';  elles  portent,  dans  le  premier  cas,  le  nom 
Ud'épithéliome  pavimenteux  ou  de  can- 
Icroïde,  dans  le  second,  celui  de  pa- 
wpillome. 

I  L ' épithéliome  pavimenteux  est  ob- 
Iservé  surtout  aux  lèvres,  à  la  langue, 
«dans  l'œsophage,  au  col  de  l'utérus, 
Ma  la  vulve  et  dans  la  vessie  (flg.  166); 
I il  se  compose  de  lobules  que  sépare 
lun  stroma  conjonctif  fibreux  ou  em- 
Ibryonnaire.  On  trouve  à  la  périphérie 
Ide  ces  lobules  des  cellules  cylindri- 
fiques,  plus  au  centre  des  cellules  den- 
Itelées  (fig.  164),  semblables  à  celles  de 
li'épiderme,  et,  de  distance  en  distance,  un  globe  épidermique  (fig.  165) 
[formé  lui-même  de  cellules  épidermiques  agglomérées  en  couches 


Fig.  i64.  —  Cellules  épithéliales  dente- 
lées du  cancroïde,  d'après  Cornil  et 
Ranvier. 


Fig.  165.  —  Épithéliorae  du  clitoris.  Ou  voit  des  amas  de  cellules  épithéliales  déposés  dans 
le  tissu  conjonctif  qu'infiltrent  de  petites  cellules.  Grossissement  :  250  (Péris). 


concentriques;  la  forme  et  les  dimensions  des  cellules  sont  très  va- 
riables. Ces  tumeurs  prennent  souvent  un  aspect  corné.  Elles  se  dé- 
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veloppent  pur  bourgeonnement  des  couches  profondes  de  l'épiderme 
ou  des  épithéliums.  Les  néoformations  pénètrent  dans  le  tissu  sous- 
jacent  et  s'y  développent  ;  elles  ont  tendance  à  s'ulcérer  et  à  s'étendre; 
quelquefois  cependant  leur  accroissement  est  extrêmement  lent;  leur 
marche  paraît  subordonnée  au  degré  de  résistance  que  les  tissus  am- 
biants opposent  à  leur  envahissement;  leur  généralisation  est  excep- 
tionnelle. Elles  subissent  souvent  la  dégénérescence  muqueuse. 
On  ne  les  observe  guère  que  chez  les  vieillards;  elles  se  développent 


Fig.  166.  —  Cellules  d'un  épithéliome  de  la  vessie.  Grossissement  :  250  (Péris). 


souvent  chez  l'homme  à  la  lèvre  inférieure,  et  l'on  a  admis  qu'elles  i 
pouvaient  être  le  résultat  de  l'irritation  provoquée  par  le  contact  de 
la  pipe  ou  du  cigare,  mais  on  a  souvent  confondu  avec  elles  de  sim- 
ples proliférations  épilhéliales  qui  restent  toujours  localisées  et  doi- 
vent en  être  distinguées.  D'après  Lancereaux,  il  peut  se  développer 
dans  la  choroïde  des  épithéliomes  mélaniques  dont  la  malignité  égale  I 
celle  des  sarcomes. 

Le  papillome  a  pour  lype  physiologique  la  papille  cutanée  :  on  y 
distingue  des  saillies  simples  ou  ramifiées  que  constitue  une  base  con- 
jonctive revêtue  de  cellules  épidermiques  ;  chacune  d'elles  reçoit  une  ! 
anse  vasculaire.  D'après  Auspitz,  le  point  de  départ  de  la  uéofornia- j 
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ion  est  la  prolifération  des  cellules  épidermiques.  Ces  tumeurs  sont 
lénignes.  Dans  les  verrues,  néoplasies  d'origine  parasitaire  (page  236) 
les  papilles  sont  très  hypertrophiées  et  ramifiées. 

Les  tumeurs  qui  constituent  l'affection  connue  sous  le  nom  de  mol- 
iïuscum  cartagiosum  ou  acné  varioliforme,  ont  été  dans  ces  derniers 
ïemps  diversement  interprétées.  On  n'est  d'accord,  ni  sur  leur  point  de 
fflépart,  ni  sur  la  nature  des  corpuscules  ovoïdes,  sans  noyau,  que  l'on  y 
Rencontre,  ni  sur  la  cause  qui  en  amène  le  développement.  Pour  les 
lins,  elles  prennent  naissance  dans  les  cellules  interpapillaires  du  corps 
Luqueux,  pour  d'autres,  elles  siègent  dans  les  glandes  sébacées  ; 
laisser  leur  assigne  pour  origine  les  conduits  excréteurs  de  ces  mêmes 
Landes.  Leurs  corpuscules  sont  considérés  par  Neisser  comme  des  co- 


Fig.  167.  —  Épithélium  plat  d'un  carcinome  du  corps  thyroïde  (*). 


hidies  de  l'ordre  des  grégarines;  Tôrôk  (1)  maintient,  au  contraire,  que 
ce  sont  des  produits  de  dégénéralion  des  cellules  épithéliales,  et  il  les 
rapproche  des  substances  colloïdes,  confirmant  ainsi  l'opinion  de 
Vidal  (2).  11  soutient,  contrairement  à  Neisser,  que  si  l'affection,  en 
jraison  de  sa  transmissibilité,  doit  être  considérée  comme  contagieuse, 
(son  parasite  est  encore  à  trouver. 

Les  muqueuses  peuvent  être  le  siège  de  productions  analogues  aux 
iépithéliomes  dont  nous  venons  de  parler.  Ici  encore,  il  faut  tenir 
i  compte  avant  tout  de  la  spécificité  des  éléments  cellulaires  :  leurs 
I  caractères  varient  avec  le  point  de  départ  de  la  tumeur  ;  c'est  ainsi 
'qu'on  ne  retrouve  pas  dans  les  épithéliomes  pavimenteux  de  la  bou- 
chère l'œsophage  et  du  vagin,  les  cellules  dentelées  du  cancroïde 
:  cutané. 

(1)  Torôk,  Congrès  international  de  dermatologie  et  de  syphiligraphie.  Paris.  1889. 

(2)  Vidal,  C.  B.  de  la  Soc.  de  biologie,  1877-1878. 

(*)  a  cellules  superposées.  Grossissement  :  250  (Péris). 
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Les  dpithéliomes  cylindriques  se  rencontrent  dans  les  organes  recou- 
verts d'un  épithéliome  de  cette  forme  :  tels  sont  la  muqueuse  gastro- 
intestinale, les  conduits  glandulaires  qui  y  aboutissent  et  particulière* 
menl  ceux  du  foie  et  du  pancréas,  la  muqueuse  utérine  et  la  pituitaire. 
Leur  siège  le  plus  fréquent  est  le  tube  digestif.  On  y  distingue  un 
stroma  conjonctif  et  des  cavités  en  forme  de  tubes  ou  alvéolaires 
(fig.  168)  que  tapisse  un  épithéliome  cylindrique.  Ces  tumeurs  ont 
souvent  une  marcbe  envabissante  ;  leurs  éléments  se  propagent  sui- 
vant les  interstices  conjonctifs,  elles  amènent  par  compression  l'atro- 
phie des  fibres  musculaires,  perforent  les  vaisseaux,  envahissent  les 
ganglions  voisins  et  souvent  d'autres  organes;  comme  les  cancroïdes, 


Fig.  168.  —  Coupe  d'un  épithéliome  de  l'estomac.  Grossissement  :  300. 


elles  peuvent  subir  la  dégénérescence  muqueuse  ou  colloïde,  s'altérer  j 
et  s'étendre  à  des  organes  plus  ou  moins  éloignés  de  celui  qui  en  a  été  élj 
le  point  de  départ. 

Il  faut  encore  mentionner,  parmi  les  épithéliomes  qui  revêtent  le 
plus  souvent  une  forme  typique,  ceux  qui  se  développent  aux  dépens 
des  débris  épithéliaux  qui  existent  souvent  autour  de  la  racine  des 
dents  et  qui  proviennent  vraisemblablement  des  diverses  productions 
épithéliales  qui  se  voient  dans  les  gencives  pendant  la  formation  des  >i|, 
dents  et  persistent  après  l'achèvement  de  la  dentition.  M.  Malassez, 
a  qui  l'on  en  doit  la  description,  a  montré  qu'ils  peuvent  représenter  r 
le  type  adamantin  ou  le  type  malpighien;  d'autres  fois  leurs  cellules  • 
ne  sont  pas  différenciées  et  ils  rentrent  alors  dans  la  catégorie  des  tu- 
meurs prototypiques;  nous  y roviendrons  en  étudiant  les  carcinomes. 
Des  tumeurs  de  même  origine  peuvent  se  présenter  sous  la  forme  de 
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kystes  ordinairement  uniloculaires,  quelquefois  mulliloculaires  et  tan- 
tôt en  rapport  avec  une  dent  incl use  ou  sortie,  tantôt  indépendants  (  1  ) . 

Les  adénomes  sont,  comme  leur  nom  l'indique,  des  néoformations 
de  tissu  glandulaire.  On  distingue  des  adénomes  acineux,  des  adéno- 
mes tubulés  et  des  adénomes  ktjstiques. 

Les  adénomes  acineux  se  rencontrent  surtout  dans  la  mamelle,  dans 
les  glandes  sébacées  (Balzer  et  Pringle)  et  sudoridares  (Broca  et  Ver- 
neuil),  dans  la  parotide,  dans  le  voile  du  palais  et  dans  le  pharynx;  ils 
se  composent  de  culs-de-sac  glandulaires  que  remplissent  des  cellules 
analogues  à  celles  de  l'organe  dans  lequel  ils  se  développent;  ils 
sont  entourés  de  tissu  connectif;  ils  peuvent  être  congénitaux  (2). 

Généralement  de  petit  volume,  ils  s'accroissent  lentement,  ne  s'ulcè- 
rent pas  et  ne  se  généralisent  pas  ;  leurs  éléments  peuvent  subir  la 
dégénérescence  graisseuse,  colloïde  ou  calcaire. 

Kelsch,  Kiener  et  Sabourin  (3)  ont  décrit  sous  le  nom  d'adénome  du 
foie  une  néoplasie  qui  coïncide  avec  une  cirrhose  annulaire  et  avec 
une  thrombose  de  la  veine  porte;  elle  se  présente  sous  la  forme  de 
nodules  dans  lesquels  on  trouve  des  pseudo-canalicules  biliaires  dis- 
sociés par  la  cirrhose  et  aboutissant  à  de  larges  espaces  remplis  de 
cellules  épilhélioïdes;  beaucoup  de  rameaux  de  la  veine  porte  sont 
obstrués  par  les  mêmes  éléments.  D'après  M.  Sabourin,  ces  néo- 
plasies  épithéliales  seraient  une  complication  de  la  cirrhose  ;  M.  A.  Gil- 
bert (4)  s'élève  contre  cette  interprétation  ;  il  fait  remarquer  que 
ces  mêmes  néoplasies  peuvent  exister  sans  cirrhose. 

La  même  objection  peut  être  faite  aux  rapports  admis  par 
M.  Sabourin  entre  les  adénomes  à  cellules  tantôt  cubiques,  tantôt 
cylindriques,  qu'il  a  décrits  dans  le  rein  et  l'inflammation  chronique 
de  cet  organe. 

Les  adénomes  tubulés  sont  généralement  formés  de  cellules  cylin- 
driques. Ils  sont  très  communs  dans  les  muqueuses  pourvues  de 
glandes  en  tubes  dont  ils  représentent  le  bourgeonnement  et  particu- 
lièrement dans  celles  de  l'intestin,  de  l'estomac  et  de  l'utérus;  elles 
ont  été  décrites  dans  ce  dernier  organe  sous  le  nom  de  polypes  mu- 
queux.  Elles  ne  se  généralisent  pas;  leur  pronostic  est  bénin. 

Les  adénomes  peuvent  revêtir  la  forme  kystique.  Le  développe- 
ment de  la  cavité  anormale  est  dû  surtout  en  pareil  cas  à  la  proli- 
fication  des  éléments  cellulaires  qui  constituent  la  paroi  glandulaire. 
Dans  l'épithéliome  kystique  intra-acineux  des  mamelles  qu'a  décrit 

(1)  Malassez,  Sur  le  râle  des  débris  épithéliaux paradentaires  (Arch.  de  physiol.,  1886). 

(2)  Balzer,  Arch.  de  physiol.,  1885.  —  Pringle,  Brit.  J.  of  Dermat.,  1890. 

(3)  Sabourin,  Essai  sur  l'adénome  du  foie,  Thèse  de  Paris,  1881.  —  Mcrklen,  Sur  un  cas 
de  cirrhose  atrophique  avec  adénome  généralisé  du  foie  (Rev.  de  méd.,  1883). 

(4)  A.  Gilbert,  Du  cancer  massif  du  foie.  Thèse  de  Paris,  1886. 
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M.  Brissaud  (1),  on  trouve  d'abord  des  culs-de-sac  formés  d'une  mem- 
brane propre  sur  laquelle  repose  une  couche  de  cellules  cubiques 
très  régulières:  immédiatement  au-dessus,  sont  amoncelées  des  J 
cellules  de  toutes  formes,  métatypiques,  qui  semblent  provenir  d'une  J 
desquammation  incessante  de  la  couche  épithéliale  ;  lorsque  les  cavi-  J 
tés  ont  acquis  une  certaine  dimension,  la  masse  cellulaire  resleJl 
d'abord  accolée  à  une  portion  restreinte  de  la  poroi  et  se  désagrège  *| 
ensuite  peu  à  peu,  le  reste  de  la  poche  se  remplit  de  liquide  qui  Jl 
semble  le  résultat  d'une  sécrétion;  M.  Brissaud  admet  avec  raison»! 
que  ces  lésions  consistent  essentiellement  dans  une  activité  pervertie  A 1 
des  acini  glandulaires. 

On  est  loin  d'être  d'accord  sur  la  nature  et  le  siège  initial  des 
tumeurs  qui  ont  été  étudiées  récemment  par  Jacquet,  Darier  (2),  J' 
Quinquaud  (3)  et  Tôrôk  (4)  sous  les  noms  d'hydr  adénomes  éruptifs,  d'épt-kj 1 
thôliomes  discoïdes  des  glandes  suporipares,  d'adénomes  sudoripares,-,.\{ 
decellulomes  épithéliaux  éruptifs  et  d'épithéliomes  kystiques  bénins.  Elles 
sont  intradermiques  et  l'on  y  voit  un  grand  nombre  de  tractus  épi-  -J 
théliaux  de  forme  cylindrique  ramifiés  en  tous  sens  et  offrant  presque el1 
tous  des  dilatations  globuleuses,  petits  kystes  contenant  des  blocs  m1 
d'une  matière  amorphe  et  réfringente.  Tandis  que,  pour  Darier,  elles  «l  ' 
prennent  origine  dans  les  glandes  sudoripares,  il  s'agit,  d'aprèssli 
Quinquaud,  d'altérations  congénitales  dont  il  tend  à  placer  le  point  de 
départ  dans  des  cellules  épithéliales  aberrantes;  Jacquet  se  rattache ej 
à  cette  manière  de  voir  en  admettant  que  ces  néoplasies  se  dévelop-'l1 
pent  aux  dépens  de  débris  para-épilhéliaux  erratiques  émanés  à  la 
période  embryonnaire  de  la  face  profonde  de  l'ectoderme  ou  de  ses»! 
bourgeons  glandulaires;  elles  seraient  comparables  à  celles  que  Ma- 
lassez  a  signalées  dans  le  chorion  de  la  muqueuse  gingivale.  Pour: 
Tôrôlc  enfin,  elles  ont  pour  siège  initial  des  glandes  sudoripares  in- 
complètement développées. 

Les  kystes  de  l'ovaire  doivent  être  regardés  comme  des  épithé- 
liomes  (5). 

(1)  Brissaud,  Anat.  path.  de  la  mal.  kystique  des  mamelles  (Arch.  de  physiol.,  1884). 

(2)  Jacquet  et  Darier,  Hydradénames  éruptifs  {Ann.  de  dermat.  et  de  syphl.,  1889)  et  ' 
Jacquet,  Épithéliome  kystique  bénin  de  la  peau  {Congrès  internat,  de  dermatol.,  1889). 

(3)  Quinquaud,  Du  cellulome  épithélial  éruptif. 

(4)  Tôrôk,  Bas  syringocystadenome  (Monatsh.  f,  prakt.  dermatol.,  1889). 

(5)  Nous  ne  consacrerons  pas  un  article  spécial  à  l'étude  des  kystes.  11  peut  en  effet  se 
produire  des  cavités  anormales  sous  l'influence  de  causes  multiples;  le  plus  souvent  il  nf 
s'agit  pas  de  véritables  tumeurs;  c'est  ainsi  qu'une  bourse  séreuse  enflammée  et  remplie 
d'un  liquide  exsudé  ne  constitue  pas  un  néoplasme;  la  même  considération  s'applique  à  la 
dilatation  d'un  conduit  excréteur  ou  des  ramifications  qui  lui  font  suite  en  amont  d'un  obs- 
tacle au  cours  du  produit  qui  doit  être  expulsé  (kystes  par  rétention  —  comédon  —  milmm 
—  kystes  muqueux  —  kystes  du  rein).  Quant  aux  kystes  qui  caractérisent  des  tumeurs,  ils 
sont  de  nature  trop  diverse  pour  être  englobés  dans  une  même  description. 
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Waldeyer  (1),  en  effet,  a  démontré  qu'ils  se  développent  aux  dépens 
de  l'épithélium  qui  recouvre  la  glande.  D'après  MM.  Malassez  et  de 
Sinety  (2),  il  naît  de  cet  épithélium  des  bourgeons  analogues  a  ceux 
qui  constituent  chez  l'embryon  les  tubes  dePfluger;  ils  végètent,  de- 
viennent creux  et  forment  des  culs-de-sac  revêtus  de  cellules  polymor- 
phes :  ces  culs-de-sac  se  remplissent  de  liquide  comme  le  font  les 
acini  d'une  glande  dont  le  conduit  est  oblitéré,  et  leur  cavité  s'agrandit 
plus  on  moins  rapidement;  leur  paroi  présente  une  surface  villeuse  ; 
elle  est  doublée  extérieurement  d'une  couche  de  tissu  conjonctif  ;  des 
bourgeons  épithéliaux,  nés  de  sa  surface  interne,  pénètrent  dans  son 
épaisseur  et  s'y  transforment  en  kystes  secondaires.  Le  liquide  kysti- 
que contient  des  cellules  épithéliales  diversement  altérées.  Dans  cer- 
taines tumeurs  colloïdes  de  l'ovaire,  il  se  fait  une  prolifération  considé- 
rable de  tissu  myxomateux,  qui  se  substitue  presque  partout  au  tissu 
épithélial;  les  tumeurs,  primitivement  épithéliales,  se  transforment 
ainsi  en  tumeurs  conjonctives  (Malassez).  Il  s'agit  de  tumeurs  mixtes. 

B.  Formes  prototypiques.  —  Elles  sont  constituées  par  des  néofor- 
malions  d'épithéliums  non  encore  différenciés,  agglomérés  en  masses 
et  n'étant  disposés,  ni  en  surface  de  revêtement,  ni  en  tubes  glandu- 
laires ;  on  trouve  souvent  des  intermédiaires  entre  ces  tumeurs  et  les 
précédentes.  Nous  avons  vu  que  les  débris  d'épithéliums  paraden- 
laires  donnent  lieu,  quand  ils  prolifèrent,  tantôt  à  la  formation  de 
tumeurs  typiques  telles  que  des  kystes,  des  épithéliomes  adamantins 
ou  malpighiens,  tantôt  à  des  épithéliomes  atypiques  non  différenciés. 

Ces  formes  atypiques  sont  englobées  sous  le  nom  générique  de 
carcinomes  et  comprennent  la  grande  majorité  des  néoplasies  que  l'on 
appelle  vulgairement  des  cancers.  La  plupart  des  auteurs,  depuis  les 
travaux  de  Thiersch  et  de  Waldeyer,  sont  d'accord  sur  ce  point.  Il 
faut  reconnaître  cependant  que  les  sarcomes  peuvent  offrir  la  plus 
grande  ressemblance  avec  ces  épithéliomes  quand  ils  sont  formés 
d'alvéoles  renfermant  des  amas  de  cellules  endothéliaies. 

L'épilhéliome  glandulaire  naît  sans  doute  des  mêmes  éléments  que 
l'adénome,  mais  tandis  que,  dans  celui-ci,  les  acini  se  reproduisent 
avec  leur  structure  normale,  dans  celui-là,  les  bourgeons  épithéliaux 
pénètrent  dans  les  fentes  lymphatiques  et  les  interstices  du  tissu  con- 
jonctif qui  prolifère,  prennent  part  à  la  constitution  de  la  tumeur  et 
forment  les  parois  d'alvéoles  clans  lesquels  sont  incluses  les  cellules 
épithéliales  ;  le  stroma  peut  être  constitué  par  du  tissu  fibreux  ou  du 
tissu  embryonnaire  (fig.  169,  170  et  171). 

(1)  Waldeyer,  Arch.  f.  Gynxkol. 

(2)  Malassez  et  de  Sinety,  Structure,  origine  et  développement  des  kystes  de  l'ovaire 
{Arch.  dephysiol.,  1878,  1879,  1880,  1881). 

Hallopeau,  3e  edilioû.  31 
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Les  cellules  prennent  les  formes  les  plus  variées  (fig.  106)  :  généra- 
lement de  grandes  dimensions,  elles  peuvent  être  polygonales,  arron'- 


Fig.  169.  —  Carcinome  de  la  mamelle;  les  interstices  du  tissu  conjonctif  sont  remplis  de 
cellules  carcinomatcuses.  Grossissement  :  250  (préparation  de  Terls.  traitée  par  l'héma- 
toxyline). 
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dies,  fusiformes  ou  en  raquelte,  contenir  un  ou  plusieurs  noyaux,  des 
granulations  graisseuses  ou  de  la  matière  colloïde  ;  de  nombreux 
vaisseaux  circulent  dans  le  stroma. 

On  distingue  diverses  variétés  de  ces  tumeurs.  Quand  le  stroma 
très  développé  circonscrit  des  alvéoles  petits  et  renfermant  peu  de 
cellules  le  néoplasme  s'appelle  squirrhe  (fig.  169)  ;  il  prend  le  nom 
d'encéphaloïde  lorsqu'un  stroma  très  mince  circonscrit  de  larges  al- 
véoles remplis  de  cellules  (172). 

Si  les  vaisseaux  sont  très  abondants  le  carcinome  est  dit  tëlangiec- 


Fig.  170.  —  Carcinome;  les  cellules  des  alvéoles  situés  à  droite  ont  été  enlevées  avec 
le  pinceau.  Grossissement  :  250  (Péris). 


tasique  ou  hëmatodc  ;  souvent  ces  vaisseaux,  bien  que  de  calibre  con- 
sidérable, ont  la  structure  des  capillaires  ;  on  conçoit  qu'ils  se  rom- 
pent facilement  et  donnent  lieu  ainsi  à  la  formation  de  foyers  hémor- 
rhagiques.  Assez  souvent  la  rupture  se  fait  au  niveau  d'une  dilatation. 

Dans  le  carcinome  colloïde  les  alvéoles  sont  remplis  d'une  masse 
gélatiniforme  (fig.  173  et  174). 

D'après  Lancereaux,  ces  tumeurs  diffèrent  suivant  l'organe  dans 
lequel  elles  se  développent  primitivement.  Elles  ont  une  marcbe  en- 
vahissante :  détruisant  les  tissus  qui  les  entourent,  elles  se  propagent 
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par  l'intermédiaire  des  lymphatiques  aux  ganglions  qui  les  avoisinenff 

6. 


Fig.  171.  —  Trame  et  cellules  du  carcinome  (*). 

leurs  cellules  sont  souvent  vésiculeuses  ;  elles  pénètrent  dans  les  vais- 
seaux; puis  elles  sont  trans- 


portées par  les  lymphatiques 
ou  les  veines  en  différentes 
parties  de  l'organisme,  et  y 
deviennent  le  point  de  départ 
de  nouvelles  néoplasies  (l)en 
se  multipliant;  on  peut  voir 
ainsi  des  cellules  émigrées 
d'un  cancer  du  pancréas  ou 
de  l'estomac  s'arrêter  dans 
les  capillaires  du  foie  et  y 
proliférer,  formant  un  réseau 
dans  lequel  le  sang  est  rem- 
placé par  des  cellules  cancé- 
reuses. 

Suivant     Rindfleisch  et 
Klebs,  les  éléments  de  l'or* 
gane  envahi  participeraient 
à  la  genèse  de  la  nouvelle  tumeur,  les  cellules  conjonctives  ainsi 

(1)  y.  —  fig.  133  —  Hanot  et  Gilbert,  Études  sur  les  maladies  du  foie.  Paris,  1888. 

(*)  b,  cloisons  formées  de  tissu  conjonctif.  -  d,  cellules.  -  c,  une  cellule  vésiculeuse 

'd'après  Cornil).  .  ;  .  . 

**  a  coupes  de  cylindres  celluleux  cancéreux.  -  b,  Taisceaiu  du  stroma.  -  c,  cellule 
fusiforme  étendue  transversalement  d'un  faisceau  à  l'autre,  le  long  de  laquelle  se  dépose  la 
substance  fondamentale  servant  à  la  formation  d'un  nouveau  a.sceau  de  stroma.  -  d  .nfiffl 
tration  de  cellules  globuleuses  dans  l'intérieur  des  faisceaux  du  stroma.  Grossissement  :  300. 


Fig.  172.—  Stroma  d'un  carcinome  glandulaire 
mou  (**). 
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que  les  endothéliums  capillaires  el  lymphatiques  entreraient  en 
prolifération  pour  former  des  cellules  cancéreuses.  Ziegler  (1)  qui 
a  récemment  étudié  cette  question  n'a  pu  arriver  aux  mêmes  conclu- 
sions :  si  les  éléments  conjonctifs  prolifèrent,  c'est  seulement,  d  après 
lui,  pour  former  un  tissu  analogue  à  celui  dont  ils  émanent  ou  a 
ceux  qui  en  dérivent  normalement;  l'embolie  cancéreuse  agit  comme 
le  ferait  un  corps  étranger;  elle  provoque  à  sa  périphérie  une  proh- 


Fig.  173.  —  Éléments  du  cancer  colloïde  (*).         Fig.  17k  —  Cancer  colloïde  (**). 

fération  connective  ;  il  se  forme  un  nouveau  slroma  dans  lequel  se 
développent  les  nodules  cancéreux,  mais  jamais  les  cellules  conjonc- 
tives adultes  n'engendrent  les  cellules  cancéreuses. 

Ziegler  conteste  également  avec  raison  que  les  tumeurs  carcinoma- 
teuses  développées  secondairement  puissent  se  former  aux  dépens  des 
épithéliums  glandulaires.  Dans  le  cancer  métastatique  du  foie  on  voit 
les  cellules  propres  de  cet  organe  s'atrophier  sans  jamais  prendre  part 

(1)  Ziegler,  loc.  cit. 

(*)  o,  cellule  vésiculeuse  contenant  elle-même  nue  cellule  dans  son  intérieur.  —  b,  cellule 
vésiculeuse  vide.  —  c,  cellule  vésiculeuse  contenant  un  noyau  sphérique.  —  d,  cellule  dis- 
tendue contenant  trois  cellules  dans  son  intérieur.  —  ee,  cellules  vésiculeuses  en  voie 
d'atrophie.  Grossissement  :  300  (d'après  Cornil  et  Ranvier). 

(**)  m,  cloison  fibreuse.  —  n,  cloisons  amincies  et  colloïdes  circonscrivant  les  alvéoles 
dans  lesquels  se  trouvent  dos  cellules  colloïdes.  Grossissement  :  200  (d'après  V.  Cornil). 
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au  travail  de  néoplasie;  de  môme,  dans  le  cancer  de  Ja  mamelle  on 
d.sL.ngue  nettement  les  cellules  de  la  tumeur  des  éléments  d'e  la 
glande. 

Les  tumeurs  les  plus  riches  en  éléments  cellulaires  sont  celles  qui 
se  généralisent  et  s'ulcèrent  le  plus  vite;  il  y  a  un  contraste  à  ce  point 
de  vue  entre  l'encéphaloïde  et  le  squirrhe  :  celui-ci,  composé  surtout 
d'éléments  conjonctifs  rétractiles,  peut  amener  l'atrophie  des  organes 
dans  lesquels  il  se  développe. 

L'infiltration  du  tissu  morbide  dans  les  tissus  ambiants  est  dans  le 
cancer  un  phénomène  précoce  et  qui  explique  la  récidive  presque 
constante  de  ces  productions  après  leur  ablation. 

A  côté  des  carcinomes,  nous  devons  placer  les  tumeurs  mixtes 
auxquelles  M.  Malassez  réserve  le  nom  de  cylindr ornes.  Elles  consis- 
tent essentiellement  en  une  néoformation  épithéliale  du  type  cylin- 
drique qui,  au  lieu  d'arriver  à  sa  forme  typique  et  de  se  disposer  en 
revêtement,  reste  presque  partout  à  un  stade  de  développement  moins 
avancé  et  se  dispose  en  amas  épithéliaux  pleins,  de  forme  variée, 
comme  ceux  du  carcinome  (1).  On  trouve,  à  l'intérieur  de  ces  masses 
cellulaires,  des  productions  transparentes  de  formes  variées,  tantôt 
hyalines,  tantôt  fibrillaires.  Cette  néoformation  envahit  progressive- 
ment les  tissus  sains  qui  l'entourent  et  y  détermine  une  prolifération 
conjonctive  qui  constitue  le  stroma  de  la  tumeur.  Dans  des  formes 
mixtes,  ce  stroma  devient  par  places  myxomateux:  la  néoformation 
épithéliale  embryonnaire  est  envahie  secondairement  par  une  néofor- 
mation myxomafceuse  hydatiforme. 


7.  —  Tumeurs  nerveuses. 

A.  Formes  typiques.  —  Névromes.  —  Ces  tumeurs  sont  rares.  Dans 
les  centres  nerveux,  on  peut  observer  des  hétérotopies  de  substance 
blanche  ou  de  substance  grise.  Hayem  a  étudié  un  cérébrome  qui  avait 
les  dimensions  d'une  orange  et  occupait  le  centre  de  l'hémisphère 
droit. 

Les  tumeurs  qui  se  développent  sur  le  trajet  des  nerfs  périphériques 
sont  pour  la  plupart  des  fibromes  ou  des  myxomes;  on  en  rencontre 
cependant  qui  renferment  des  fibres  nerveuses,  et  on  en  distingue 
deux  variétés  suivant  que  ces  fibres  ont,  ou  non,  une  gaine  de  myé- 
line. Ordinairement  circonscrits,  les  névromes  se  présentent  quelque- 
fois sous  la  forme  d'épaississements  multiples,  de  telle  sorte  que  l'on 
a  sous  les  yeux  un  réseau  analogue  à  celui  que  forment  les  veines 


(1)  L.  Malassez,  Sur  le  cylindr omc  (Arc h.  de  p/iysiol.,  1883). 
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■  dans  un  varicocèle  ;  c'est  le  névrome  plexiforme  de  Verneuil;  il  est 

■  ordinairement  congénital.  On  y  a  constaté  la  présence  de  fibres  à 

■  myéline. 

Les  névromes  sont  quelquefois  très  multipliés  ;  on  en  trouve  alors 

■  de  toutes  dimensions,  les  uns  formant  des  tumeurs  de  15  à  20  cent- 
imètres de  diamètre,  tandis  que  les  autres  paraissent  de  simples  épais- 
Isissements  des  cordons.  Ces  névromes  multiples  se  développent  sou- 
Ivent  sous  une  influence  héréditaire;  dans  certains  d'entre  eux,  on  a 

■  pu  constater  une  néoformation  de  cellules  ganglionnaires  (Soyka)  (1). 

A  côté  de  ces  névromes  fibrillaires,  Virchow  en  admet  de  cellulaires, 

■  formés  d'éléments  ganglionnaires;  on  les  a  observés  dans  l'ovaire,  le 
,l|  testicule  et  le  cerveau. 

B.  Formes  prototypiques.  —  Elles  sont  encore  mal  connues. 
I  M.  Bard  (2),  comme  nous  l'avons  indiqué  déjà,  veut,  avec  Klebs,  Heller 
I  et  Renaud,  y  faire  rentrer  les  gliomes:  celte  proposition  ne  saurait  être 
I  acceptée  dans  sa  forme  absolue  ;  il  y  a  des  gliomes  clans  lesquels  on  ne 
I  retrouve  aucun  élément  nerveux  et  qui  ont  bien  manifestement  pour 
I  point  de  départ  le  Lissu  connectif  des  centres  nerveux;  mais,  à  côté  de 
I  ces  tumeurs,  il  en  est  d'autres  qui  sont  formées  exclusivement  de  cel- 
I  Iules  semblables  à  celles  que  l'on  rencontre  dans  le  premier  stade  de 
I  développement  de  la  moelle  et  du  cerveau  chez  les  embryons  des 
I  mammifères  et  appartiennent  bien  manifestement  au  type  nerveux; 
I  Bard,  qui  les  a  fait  connaître,  les  désigne  sous  le  nom  de  neuro-sar- 

■  cornes.  Elles  restent  localisés. 

II.  —  TUMEURS  COMPOSÉES. 

Tumeurs  tëratoïdes. 

On  appelle  ainsi  des  tumeurs  congénitales  dans  lesquelles  on  trouve 
I  simultanément  des  éléments  très  divers  tels  que,  par  exemple,  des  os, 
I  des  cartilages,  des  dents,  des  cheveux,  de  la  peau,  des  muscles,  des 
I  glandes  et  du  tissu  connectif  avec  du  tissu  embryonnaire.  Elles  siègent 
I  surtout  dans  les  régions  par  lesquelles  les  monstres  doubles  se  trou- 
I  vent  d'ordinaire  réunis  et,  en  fait,  on  les  considère  pour  la  plupart 
r<  comme  des  inclusions  fœtales. 

On  classe  parmi  ces  tumeurs  les  kystes  dermoïdes,  qui  présentent 
une  organisation  très  analogue  à  celle  de  la  peau,  mais  siègent  en 
debors  d'elle  :  leur  surface  interne  est  formée  par  une  membrane 
conjonctive  que  recouvre  un  épidémie  stratifié;  le  contenu,  analogue 
|  au  sébum,  renferme  souvent  des  poils,  des  dents  parfois  en  grand 

(1)  So\ka,  Prag.  Vierteljahrsch,  1877. 

(2)  Bard,  Des  tumeurs  du  type  nerveux  {Arch.  de  physiol.,  1885). 
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nombre,  des  plaques  osseuses,  des  cellules  épidermiques,  quelquefois 
même  des  fibres  musculaires  et  de  la  substance  cérébrale. 

Ces  kystes  siègent  le  plus  souvent,  soit  au  pourtour  de  l'orbite,  soit 
au  cou,  soit  dans  l'ovaire  ou  le  testicule,  soit  au  périnée.  Le  déve- 
loppement des  kystes  orbitaires  peut  s'expliquer  par  une  inclusion  du 
feuillet  moyen.  Celui  des  tumeurs  ovariennes  a  été  rapporté  à  une 
inclusion  fœtale  :  deux  ovules  étant  fécondés  simultanément,  l'un 
d'eux  évoluerait  incomplètement  et  se  trouverait  englobé  dans  la 
masse  de  celui  qui  se  développerait. 

Waldeyer  (1)  admet  pour  ces  tumeurs  le  mécanisme  de  la  parthé- 
nogenèse :  un  ovule  non  fécondé  se  développerait  spontanément  et 
irrégulièrement  ;  il  n'apporte  d'ailleurs  aucune  preuve  à  l'appui  de 
son  hypothèse  bien  peu  vraisemblable. 


(1)  Waldeyer,  Arch.  f.  gynxkol.,  Bd  1. 
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TROUBLES   FONCTIONNELS  (SYMPTOMES) 


Les  processus  morbides  donnent  lieu  à  des  troubles  fonctionnels  de 
nature  diverse  qui  peuvent  se  produire  :  1°  dans  l'organe  affecté  ; 
2°  dans  d'autres  organes  reliés  au  premier  par  des  connexions  physio- 
logiques ;  3°  dans  tout  l'organisme.  Subordonnés  à  la  lésion,  ils 
naissent,  se  développent  et  disparaissent  avec  elle. 

On  voit  assez  fréquemment  survenir  des  troubles  fonctionnels  sans 
altération  appréciable  des  parties,  mais  il  n'en  faut  pas  conclure 
qu'ils  ne  soient  liés  à  aucune  lésion  ;  tout  démontre,  en  effet,  que  le 
fonctionnement  de  nos  organes  est  en  relations  étroites  avec  leur 
constitution  matérielle  et  ne  peut  varier  qu'avec  elle  ;  c'est  une  loi 
physiologique.  Si,  dans  des  cas  qui  sont  loin  d'être  rares,  on  ne 
peut  arriver  à  découvrir  la  lésion,  il  faut  en  accuser  l'insuffisance 
de  nos  moyens  d'investigation  et  se  garder  de  conclure  qu'elle 
n'existe  pas. 

Nous  avons  vu  que  les  symptômes  constituent  avec  les  processus 
morbides  (lésions  en  évolution)  les  éléments  des  maladies.  Nous  les 
étudierons  dans  les  différentes  appareils  (1). 

j  CHAPITRE  PREMIER 

TROUBLES  DANS  LES  FONCTIONS  DU  COEUR 

Nous  aurons  à  considérer:  1°  l 'accélération  des  contractions  du  cœur; 
2°  leur  ralentissement  ;  3°  leur  irrégularité,  leur  inégalité  et  leur  inter- 
mittence; 4°  l'accroissement  de  leur  énergie  (palpitations);  5°  les  trou- 
bles que  peut  présenter  la  circulation  du  sang  dans  les  cavités  ;  6°  l'affai- 
blissement des  contractions  cardiaques  (asystolie);  7°  la  lipothymie  et  la 
syncope. 

(1)  Il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  symptômes  les  phénomènes  physiques  que  l'on  utilise 
pour  le  diagnostic  sans  qu'ils  aient  aucune  importance  dans  l'histoire  de  la  maladie;  tels 
sont  les  bruits  perçus  par  l'auscultation  du  cœur  et  du  poumon  :  un  bruit  de  souffle  est  un 
signe  dont  la  valeur  est  souvent  considérable,  ce  n'est  pas  un  symptôme,  car  c'est  une  con- 
séquence purement  physique  de  la  lésion,  sans  aucune  signification  pour  le  fonctionnement 
de  l'organe  ;  l'étude  de  ces  phénomènes  n'appartient  pas  à  la  pathologie  générale  ;  elle  se 
rattache  à  la  séméiotique. 
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ARTICLE  ter.  _  AGCÉtlÎRATION  DBS  IîATTEMENTS  DU  CŒUR  (tachycardie). 

On  peut  attribuer  théoriquement  ce  trouble  fonctionnel  •  1°  à  l'exci 
tat.on  d.recte  ou  réflexe  des  ganglions  automoteurs  et  à  celle  des 
nerfs  accélérateurs  ou  de  leur  origine  spinale  ;  2"  à  la  paralysie  des 
nerfs  modérateurs. 

La  fréquence  des  contractions  cardiaques  est  susceptible  de  varier 
sous  des  influences  purement  physiologiques  ;  on  sait  que  l'exercice 
musculaire  l'augmente  dans  des  proportions  souvent  considérables  • 
elle  s'accroît  de  même  momentanément  sous  l'influence  des  émotions' 
de  la  digestion,  etc. 

Parmi  les  causes  qui  l'accroissent  à  l'état  pathologique,  il  faut 
signaler,  en  premier  lieu,  l'augmentation  de  la  température  orga- 
nique ;  le  rapport  qui  unit  les  deux  phénomènes  est  assez  constant 
pour  que  l'on  ait  pris,  jusqu'à  ces  derniers  temps,  la  fréquence  du 
pouls  comme  mesure  de  la  fièvre  ;  il  faut  reconnaître  cependant  que 
la  mesure  n'est  pas  bonne,  non  seulement  parce  que  dans  certaines 
maladies,  telles  que  les  méningites,  l'excitation  des  nerfs  vagues  em- 
pêche les  contractions  cardiaques  de  s'accélérer  malgré  la  fièvre,  mais 
aussi  parce  qu'il  en  est  d'autres,  telles  que  la  fièvre  typhoïde,  où  l'on 
peut  observer  de  l'hyperpyrexie  avec  une  fréquence  médiocre  du 
pouls  et,  au  contraire,  une  accélération  considérable  des  contractions 
cardiaques  avec  une  chaleur  relativement  peu  élevée.  M.  Marey,  se 
basant  sur  les  lois  de  la  mécanique  et  sur  les  faits  observés  dans  les 
tuyaux  en  caoutchouc,  avait  annoncé  que  le  cœur  bat  d'autant  plus  vile 
qu'il  se  vide  plus  facilement  et  il  en  avait  conclu  que  l'abaissement 
de  la  tension  artérielle  augmente  la  fréquence  des  contractions 
cardiaques,  comme  son  élévation  la  diminue  (l).  Vulpian  (2)  a 
montré  au  contraire  que,  chez  l'animal  vivant,  le  phénomène  inverse 
se  produit  par  le  fait  des  relations  nerveuses  qui  existent  entre  le 
cœur  et  les  vaisseaux.  Si  donc  l'on  voit  les  contractions  du  cœur 
devenir  plus  fréquentes  à  la  suite  des  hémorrhagies  et  dans  l'anémie, 
ce  n'est  pas  à  cause  de  l'abaissement  de  la  tension,  mais  bien  plutôt, 
sans  doute,  par  suite  de  l'action  excitante  qu'exerce  l'altération  du 
sang  sur  les  ganglions  automoteurs  ou  les  nerfs  accélérateurs. 

Les  affections  cardiaques  et  surtout  l'insuffisance  mitrale  provo- 
quent fréquemment  une  accélération  du  pouls.  On  ne  sait  pas  exac- 
tement par  quel  mécanisme  elle  se  produit  dans  ces  circonstances  : 
on  ne  peut  l'expliquer  par  l'asphyxie,  car  on  l'observe  dans  des  cas 

(1)  Marey,  Physiol.  de  la  circulation  du  sang.  Paris,  1863. 

(2)  Vulpian,  Leçons  sur  l'appareil  vaso-moteur.  Paris,  1875. 
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où  l'hématose  se  fait  régulièrement;  il  est  probable  qu'il  faut  en 
chercher  la  cause  dans  la  modification  des  impressions  que  le  sang 
circulant  dans  les  cavités  cardiaques  exerce  sur  les  nerfs  centripètes 
de  leurs  parois  et  la  perturbation  des  réflexes  auxquels  donnent  lieu 
normalement  ces  impressions. 

Dans  l'hystérie,  le  cœur  bat  souvent  plus  vile  qu'à  l'état  normal; 
ses  contractions  s'accélèrent  plus  facilement  que  chez  les  sujels  sains 
sous  des  influences  accidentelles. 

M.  Bouveret  (1)  a  décrit  récemment  une  tachycardie  essentielle  pa- 
roxystique :  elle  procède  par  accès  pendant  lesquels  le  nombre  des 
battements  s'élève  jusqu'à  200  par  minute;  ils  entraînent  en  se  pro- 
longeant des  troubles  de  la  circulation  et  de  la  respiration;  le  cœur  re- 
prend dans  leurs  intervalles  son  rhylhme  normal.  M.  Bouveret  localise 
avec  raison  c  ette  névrose  dans  cette  partie  des  centres  et  des  rameaux 
pneumo-gastriques  qui  constitue  l'appareil  modérateur  de  l'aclivité 
du  cœur;  seule,  leur  paralysie  peutimpliquer  une  pareille  accélération 
des  contractions  cardiaques.  La  même  cause  intervient  dans  les  faits 
de  tachycardie  accompagnée  de  troubles  respiratoires  et  gastriques 
qu'ont  signalé  MM.  Riegel  et  Rosenbach  (2),  et  dont  le  point  de  départ 
paraît  être  une  excitation  de  la  muqueuse  gastrique,  ainsi  que  dans 
certains  cas  de  paralysie  labio-glosso-laryngée,  dans  la  compression 
du  nerf  pneumo-gastrique  et  dans  la  maladie  de  Basedow. 

L'augmentation  de  fréquence  des  contractions  cardiaques  ne  paraît 
entraîner  par  elle-même  aucune  conséquence  fâcheuse;  il  est  même 
certain  que  son  rôle  est  le  plus  souvent  ulile;  dans  la  fièvre,  par 
exemple,  et  dans  l'exercice  forcé,  on  conçoit  que  l'activité  plus  grande 
des  combustions  entraine  une  activité  plus  grande  de  la  circulation. 
Cependant  les  accès  de  tachycardie  quand  ils  se  prolongent  entraînent 
des  troubles  graves  de  la  respiration  et  de  la  circulation,  et  peuvent 
amener  la  mort.  D'autre  part,  le  symptôme  a  parfois  une  significalion 
pronostique  défavorable  ;  il  en  est  ainsi  par  exemple  dans  la  fièvre 
typhoïde  où  il  indique  un  état  grave,  alors  même  que  la  tempéra- 
ture n'est  pas  hyperpyrétiqne  ;  il  en  est  de  même  chez  les  jeunes 
enfants. 

ARTICLE  II.  —  RALENTISSEMENT  DES  CONTRACTIONS  CARDIAQUES. 

L'expérimentation  physiologique  possède  dans  l'excitalion  du  nerf 
vague  un  moyen  sûr  de  provoquer  ce  trouble  fonctionnel;  la  même 
cause  intervient,  à  l'état  pathologique,  dans  les  cas  où  ce  nerf  se 

(1)  Bouveret,  De  la  tachycardie  essentielle  symptomatique  (Bévue  de  médecine,  1889). 

(2)  Rosenbach,  Deutsch.  med.  Wochenschr.,  1889. 
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trouve  comprimé  par  un  néoplasme,  soit  dans  son  trajet  à  travers  s 
le  cou  et  le  médiaslin,  soit  dans  son  trajet  intra-crânien  ;  la  lésion 
des  origines  du  nerf  dans  le  bulbe,  et  son  excitation  réflexe  par  les 
altérations  de  parties  non  déterminées  de  l'encéphale  ont  la  même 
action  (pouls  lent  de  la  méningite,  pouls  cérébral).  On  a  vu  plusieurs 
fois  des  traumatismes  intéressant  les  vertèbres  cervicales  ou  le  Irou 
occipilal  donner  lieu  à  ce  phénomène.  Traube  a  expliqué  également 
par  l'excitation  du  pneumo-gastrique  le  ralentissement  des  contrac- 
tions cardiaques  que  provoque  la  digitale;  mais  cette  explication  n'est 
pas  généralement  acceptée,  car  on  a  vu  l'action  de  ce  médicament  per- 
sister après  la  section  du  nerf  vague  ;  Vulpian  admet  qu'elle  s'exerce 
sur  le  muscle  cardiaque. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir,  en  clinique,  se  produire  le  ralentissement 
du  pouls,  alors  que  l'on  n'a  aucune  raison  de  supposer  une  lésion  du 
pneumo-gastrique;  ce  phénomène  se  produit  quelquefois  dans  laj 
convalescence  ;  on  l'observe  de  même,  après  la  défervescence,  dans  i 
la  pneumonie  et  l'érysipèle.  Blot  l'a  constaté  dans  l'état  puerpéral; 
chez  environ  le  quart  des  femmes  en  couche,  le  chiffre  des  pulsations 
tombe  passagèrement  à  40  par  minute  (Blot).  Le  ralentissement  dm 
pouls  est  constant  dans  l'ictère;  on  a  reconnu  que,  chez  les  animaux,, 
l'injection  dans  le  sang  des  sels  biliaires  suffit  aie  produire  :  ici  en-i- 
core  il  ne  faut  pas  invoquer  une  action  sur  le  pneumo-gastrique,  carn 
le  phénomène  se  produit  alors  même  que  l'on  a  pratiqué  la  seclion 
de  ce  nerf.  Outre  la  digitale,  la  pilocarpine,  l'aconit,  la  nicotine  el 
aussi  les  composés  cyaniques  produisent  le  ralentissement  des  con 
tractions  du  cœur. 

Ce  symptôme  a  été  également  signalé  dans  la  cyanose,  dans  la 
myocardite  et  dans  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur;  Corail  ent 
a  communiqué  à  la  Société  de  biologie  une  observation  démonslra-^ 
tive.  Les  mélancoliques  ont  parfois  le  pouls  Irès  lent. 

Le  chiffre  des  pulsations  tombe  à  40,  à  30,  et  jusqu'à  10  par  minute. 

Le  ralentissement  du  pouls,  quand  il  est  permanent,  semble  pou- 
voir entraîner  des  conséquences  très  graves.  Il  n'est  pas  rare  de  le  <| 
voir  coïncider  avec  des  troubles  importants  de  l'innervation  céré- 
brale, et  particulièrement  avec  des  accès  épileptiformes,  avec  des  i 
vertiges,  des  absences,  des  attaques  syncopales  et  souvent  aussi  des  j 
accès  de  dyspnée;  le  pouls  s'arrête  parfois  complètement  dans  ces 
crises  (1).  Le  nombre  des  mouvements  respiratoires  est  fréquemment 
augmenté.  En  pareil  cas,  il  existe,  d'après  M.  R.  Tripier  (2),  une  dé- 
viation du  rhythme  cardiaque,  consistant,  soit  dans  un  rhylhme  cou- 

(1)  Charcot,  Leçons  sur  les  mal.  du  syst.  nerveux.  —  Longuet,  Z7htoit  médicale,  1884. 

(2)  R.  Tripier,  Déviation  du  rhythme  cardiaque  {Rev.  de  méd.,  1884). 
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Iplé  avec  ou  sans  bigémination  de  pouls,  soit  dans  une  arhythmie  irré- 
I  gulière,  soit  dans  la  succession  ou  l'alternance  de  ces  deux  espèces 
(de  troubles.  Les  contractions  cardiaques  peuvent  n'être  pas  perçues  à 
lia  radiale;  c'est  alors  surtout  que  la  lenteur  du  pouls  devient  exces- 
Isive.  On  s'explique  bien  ces  accidents  par  l'insuffisance  que  doit  pré- 
senter en  pareil  cas  l'irrigation  bulbaire;  mais  on  peut  se  demander, 
I  d'autre  part,  si  le  ralentissement  du  pouls  n'est  pas  lui-même  la 
I  conséquence  d'une  lésion  bulbaire  qui  produirai!  en  même  temps 
Iles  accès  convulsifs;  il  est  probable  que  les  deux  hypothèses  peuvent 
I  se  réaliser.  Chez  une  de  nos  malades  de  l'hôpital  Tenon,  nous  avons 
trouvé  une  compression  du  pneumo-gastrique  qui  nous  a  paru  expli- 
quer d'une  manière  suffisante  l'ensemble  des  accidents  (1). 

Le  ralentissement  du  pouls  a,  dans  ces  circonstances,  une  signifi- 
cation fâcheuse,  il  indique  un  trouble  persistant  dans  les  fonctions  du 
bulbe;  il  en  est  de  même  quand  il  se  produit  dans  une  affection  fé- 
brile accompagnée  de  phénomènes  cérébraux,  car  il  est  alors  l'indice 
à  peu  près  certain  d'une  altération  des  méninges. 

ARTICLE  III.  —  INTERMITTENCE,  IRRÉGULARITÉ  ET  INÉGALITÉ  DES 
CONTRACTIONS  CARDIAQUES. 

Dans  V intermittence  cardiaque,  bien  décrite  par  Lasègue  (2),  il  se 
produit  une  pause  après  une  série  de  battements  réguliers;  la  contrac- 
tion qui  la  suit  est  ordinairement  plus  énergique  ;  elle  coïncide  aussi 
souvent  avec  des  bâillements  et  du  malaise  gastrique,  à  tel  point  qu'on 
peut  se  demander  si  le  symptôme  n'a  pas  pour  point  de  départ  un 
désordre  dans  les  fonctions  de  l'estomac. 

Les  contractions  inégales  sont  celles  qui  n'ont  pas  toutes  la  même 
énergie:  elles  présentent  souvent  une  irrégularité  caractérisée  par 
leur  succession  à  intervalles  différents  ;  le  désordre  peut  se  produire 
sous  les  formes  les  plus  diverses;  assez  souvent,  une  contraction  forte 
est  suivie  presque  immédiatement  d'une  contraction  faible  ;  l'irrégu- 
larité est  quelquefois  assez  considérable  pour  qu'on  puisse  dire,  avec 
Bouillaud,  qu'il  y  a  folie  du  cœur. 

L'irrégularité  est  ordinairement  provoquée  par  une  lésion  cardiaque  ; 
c'est  dans  l'insuffisance  milrale  qu'on  l'observe  le  plus  souvent;  on 
i  l'a  signalée  également  dans  l'endocardite.  Elle  peut  être,  comme 
l'intermittence  simple,  sous  la  dépendance  d'une  affection  gastro- 
intestinale;  on  l'observe  parfois  chez  des  sujets  névropathes;  elle 
constitue,  comme  le  ralentissement  du  pouls  qu'elle  précède  d'habi- 

(1)  L'observation  a  été  publiée  par  M.  Slackler,  dans  la  Bévue  de  7nédecine,  1881. 

(2)  Lasègue,  Archives  de  médecine,  1872. 
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tude,  un  des  symptômes  des  affections  cérébrales  et  surtout  de  Ia 
méningite;  elle  a  enfin  été  signalée  dans  la  dernière  période  des  fié- 
vres  adynamiques. 

Elle  s'accompagne  ordinairement  d'insuffisance  dans  l'intensité  des 
contractions  et  constitue  un  des  éléments  de  l'asystolie. 

Nous  avons  vu  que,  d'après  M.  R.  Tripier,  dont  les  observations 
paraissent  démonstratives,  les  déviations  de  rbytbme  cardiaque  coïn- 
cident avec  le  ralentissement  persistant  du  pouls  et  des  attaques  épi- 
leptiformes. 

ARTICLE  IV.  —  PALPITATIONS. 

Chacun  connaît  les  sensations  particulières  et  pénibles  que  pro- 
duisent les  contractions  cardiaques  quand  leur  intensité  s'exagèitè 
sous  l'influence  d'un  exercice  violent;  ce  sont  les  palpitations;  elles 
peuvent  être  perçues  avec  les  mêmes  caractères  sans  que  l'énergie 
cardiaque  soit  accrue,  car  certains  individus  les  ressentent  alors  que 
les  battements  du  cœur  ne  sont  pas  perceptibles  par  la  palpation. 

Elles  surviennent  assez  souvent  en  l'absence  de  toute  provocation 
apparente  ou  sous  l'influence  de  causes  qui,  chez  l'individu  sain,  sont 
insuffisantes  à  les  produire  ;  elles  constituent  alors  un  phénomène 
pathologique  ;  les  battements  sont  parfois  assez  forts  pour  être  visi- 
bles à  travers  les  vêtements;  ils  sont  en  outre  d'ordinaire  accélérés; 
on  peut  cependant  observer  des  palpitations  avec  des  contractions 
lentes  dont  l'énergie  paraît  compenser  le  peu  de  fréquence. 

A  la  sensation  pénible  que  provoquent  les  battements  s'ajoulenl 
assez  fréquemment  un  malaise  précordial  qui  donne  lieu  à  une  véri- 
table angoisse,  quelquefois  de  la  dyspnée  et  une  constriction  pénible 
à  la  gorge. 

Ces  palpitations  reviennent  par  accès  dont  la  durée  est  essentielle- 
ment variable,  tantôt  sous  l'influence  d'une  émotion  ou  d'une  fatigue 
passagère,  tantôt  sans  cause  occasionnelle  appréciable. 

Elles  paraissent  dues  le  plus  souvent  à  une  excitation  directe  ou  ré- 
flexe des  ganglions  auto-moteurs  ou  des  nerfs  accélérateurs. 

Dans  d'autres  circonstances,  les  excitations  sont  normales,  mais  les 
organes  de  l'innervation  cardio-motrice  deviennent  anormalement 
excitables  et  réagissent  avec  une  intensité  exagérée. 

On  a  admis  des  palpitations  dites  paralytiques,  qui  seraient  dues  à 
la  prédominance  d'action  des  nerfs  accélérateurs  par  suite  de  la  pa- 
ralysie des  modérateurs  :  rien  ne  prouve  que  les  choses  se  passent 
jamais  ainsi. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  on  peut  distinguer  des  palpitations 
organopalhiques,  toxiques,  dyscrasiques,  réflexes  et  névropathiques. 
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Les  palpitations  organopathiques  sont  provoquées  le  plus  souvent 
par  une  maladie  du  cœur;  elles  sont  plus  fréquentes  dans  l'insuffi- 
sance mitrale  que  dans  les  autres  affections  cardiaques.  Elles  ne  sont 
pas  en  relation  directe  avec  l'hypertrophie,  car  on  ne  les  observe  pas 
d'ordinaire  dans  l'insuffisance  aortique,  malgré  l'augmentation  de 
volume  énorme  que  présente  souvent  le  cœur  dans  cette  affection. 

Les  lésions  de  voisinage,  et  surtout  les  épanchements  pleuraux  et  les 
tumeurs  abdominales,  qui  ont  pour  effet  de  déplacer  le  cœur  ou  de  gêner 
ses  mouvements,  s'accompagnent  assez  fréquemment  de  palpitations. 

Parmi  les  substances  toxiques  qui  donnent  lieu  à  ce  symptôme,  il 
faut  citer  en  première  ligne  le  tbé  et  le  café;  viennent  ensuite  les 
boissons  alcooliques  et  l'opium.  Il  est  peu  de  personnes  qui  puissent 
prendre  tous  les  jours  trois  tasses  de  thé  ou  de  café  sans  éprouver 
ces  accidents. 

Le  tabac  a  les  mêmes  effets,  et  Slokes  rapporte  que  les  collégiens 
et  les  soldats  se  donnent  à  volonté  des  palpitations  en  avalant  une 
certaine  quantité  de  cette  substance.  Ce  même  auteur  accuse  le  sul- 
fate de  quinine  de  provoquer  également  ce  trouble  fonctionnel  ;  nous 
devons  dire  que  nous  n'avons  jamais  rien  observé  de  semblable,  bien 
que  nous  prescrivions  fréquemment  ce  médicament  à  doses  élevées. 

On  sait  que  le  sang  devient,  quand  il  ne  renferme  pas  la  proportion 
normale  d'oxygène,  un  excitant  pour  le  système  nerveux  ;  on  peut 
s'expliquer  ainsi  la  fréquence  des  palpitations  dans  toutes  les  ané- 
mies, et  particulièrement  clans  la  chlorose  (palpitations  dyscrasiques). 

On  mentionne  généralement  la  pléthore  parmi  les  causes  de  palpi- 
tations; faut-il  appeler  ainsi  la  surcharge  de  substances  assimilables 
que  subit  le  sang  après  un  repas  trop  copieux'.'  Nous  devons  encore 
mentionner,  parmi  les  palpitations  dyscrasiques,  celles  qui  sont  liées 
à  la  goutte;  elles  sont  au  nombre  des  troubles  fonctionnels  qui  pré- 
cèdent et  annoncent  l'explosion  d'un  accès,  se  produisent  surtout  la 
nuit  et  cessent  au  moment  oh  les  douleurs  se  font  sentir. 

Bouillaud  a  également  décrit  des  palpitations  dans  le  rhumatisme; 
mais  elles  nous  paraissent  être  alors  constamment  sous  la  dépen- 
dance d'une  complication  organique. 

Les  palpitations  réflexes  sont  au  nombre  des  plus  fréquentes;  on  les 
observe  surtout  dans  différentes  maladies  de  l'estomac  et  du  foie; 
M.  Raiié  !  es  a  étudiées  sous  le  nom  de  palpitations  gastro-hépatiques. 
Chez  les  dyspeptiques,  elles  se  produisent  après  chaque  repas,  pen- 
dant les  premières  heures  de  la  digestion;  les  excitations  transmises 
par  les  filets  stomacaux  du  pneumogastrique  peuvent  en  rendre 
compte;  l'action  mécanique  de  l'estomac  distendu  parles  aliments 
peut  aussi  contribuer  aies  provoquer. 
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On  a  encore  signalé  la  présence  de  vers  dans  l'intestin  parmi  les 
causes  qui  les  produisent. 

C'est  Stokes  qui  a  fait  connaître  les  palpitations  d'origine  hépati- 
que :  la  mise  en  lumière  par  M.  Potain  de  l'influence  perturbatrice 
qu'exercent  les  lésions  hépatiques  sur  les  fonctions  cardiaques  par 
l'intermédiaire  des  vaso-moteurs  du  poumon  excités  à  distance  est 
venue  confirmer  l'observation  du  clinicien  anglais. 

Les  affections  utérines  semblent  pouvoir  également  provoquer  des 
palpitations  réflexes. 

Les  palpitations  névropathiques  s'observent  dans  l'hystérie,  lachorée, 
le  goitre  exophthalmique,  l'hypochondrie  et  aussi  chez  les  adolescents 
et  chez  les  individus  fatigués  par  les  excès  de  plaisirs  ou  de  travail. 

Les  palpitations  constituent  par  elles-mêmes  un  symptôme  pénible 
qui  peut  conduire  à  l'hypochondrie. 

ARTICLE  V.  —  TROUBLES  DANS  LA  CIRCULATION  INTRA-CARDIAQUE. 

Les  lésions  valvulaires  ont  pour  résultat  de  modifier  le  cours  du 
sang  dans  les  cavités  du  cœur.  Ellesen  produisent  l'accumulation  dans 
les  cavités  situées  en  amont  et  en  entravent  l'écoulement  dans  les  ca- 
vitués  situées  en  aval. 

Les  insuffisances  et  les  rétrécissements  tendent  donc  également  à 
augmenter  la  tension  veineuse  et  à  diminuer  la  tension  artérielle.  Ces 
résultats  peuvent  cependant  ne  pas  se  produire  si  les  parois  des  ca- 
vités se  contractent  avec  une  énergie  suffisante  pour  condenser  l'in- 
fluence de  l'obstacle.  x 

Quelques  exemples  feront  mieux  comprendre  comment  les  choses 
se  passent.  Supposons  un  rétrécissement  de  l'orifice  aorlique  :  le 
sang  tend  à  s'accumuler  dans  la  ventricule  gauche;  mais  les  parois 
de  cette  cavité  se  contractent  avec  une  énergie  plus  grande  qu'à  l'état 
normal  et  l'obstacle  est  compensé  ;  de  même,  dans  l'insuffisance  aor- 
tique,  le  sang,  refluant  du  vaisseau  dans  le  ventricule,  le  distend  et 
le  dilate,  et  l'hypertrophie  des  parois  lutte  contre  l'obstacle  ;  dans 
l'insuffisance  et  le  rétrécissement  mitral,  c'est  l'oreillette  gauche  qui 
s'hypertrophie  en  premier  lieu,  puis,  la  stase  s'élendant  progressive- 
ment à  la  circulation  pulmonaire  et  au  cœur  droit,  on  voit  se  produire 
l'hypertrophie  du  ventricule  droit. 

Les  lésions  de  l'orifice  mitral  retentissent  plus  vile  que  celles  de 
l'orifice  aortique  sur  la  circulation  générale,  car  l'oreillette  gauche 
et  le  cœur  droit  ne  luttent  pas  contre  l'obstacle  avec  la  même  puis- 
sance que  le  ventricule  gauche,  et  les  conséquences  de  l'insuffisance 
sont  beaucoup  plus  graves  que  celle  du  rétrécissement. 
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Dans  l'insuffisance  aortique,  les  troubles  de  la  circulation  diffèrent 
de  ceux  que  l'on  observe  dans  les  autres  lésions  d'orifice;  les  stases 
veineuses  ne  se  produisent  que  tardivement  ;  le  phénomène  dominant 
est  le  trouble  de  la  circulation  artérielle  dans  laquelle  la  tension, 
considérablement  accrue  pendant  un  instant,  au  moment  de  la  sys- 
tole, par  le  fait  du  volume  considérable  que  présente  l'ondée  sanguine 
et  de  la  force  d'impulsion  que  lui  imprime  le  ventricule  hypertrophié, 
s'abaisse  presque  aussitôt  au-dessous  de  la  normale  par  suite  du 
reflux  dans  le  ventricule  d'une  partie  de  cette  ondée  ;  il  y  a  donc,  à 
chaque  révolution  cardiaque,  une  oscillation  considérable  de  la  ten- 
sion, d'oti  le  caractère  bondissant  du  pouls  radial  et  la  production  du 
pouls  capillaire  apparent  au  milieu  du  front  et  sous  les  ongles. 

Les  considérations  qui  précèdent  s'appliquent  surtout  aux  lésions 
du  cœur  gauche  ;  les  lésions  du  cœur  droit  sont  rarement  primitives; 
leurs  conséquences  mécaniques  sont  les  mêmes  que  celles  du  cœur 
gauche;  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire,  affection  ordinaire- 
ment congénitale,  produit  la  stase  dans  le  cœur  droit  avec  hypertro- 
phie de  ses  parois  et  gêne  de  la  circulation  veineuse  ;  il  en  est  de 
même  de  l'insuffisance  tricuspide  qui  est  presque  toujours  consécu- 
tive à  une  lésion  du  cœur  gauche  ou  à  un  obstacle  à  la  circulation  à 
travers  le  poumon. 

Les  troubles  de  la  circulation  cardiaque  aboutissent  constamment, 
quand  le  cœur  s'atîaiblit,  aux  troubles  de  la  circulation  générale  que 
nous  allons  étudier  dans  le  paragraphe  suivant. 

article  vi.  —  affaiblissement  des  contractions  cardiaques 

(asystolie). 

Pour  que  le  cœur  se  contracte  avec  une  énergie  suffisante,  il  faut  : 

1°  Que  ses  éléments  musculaires  présentent  leur  structure  normale; 

2°  Que  son  appareil  d'innervation  fonctionne  régulièrement  ; 

3°  Qu'il  y  circule  en  quantité  suffisante  un  sang  pourvu  de  ses  qua- 
lités physiologiques. 

On  peut  donc  grouper  les  causes  qui  l'affaiblissent  sous  trois  chefs 
principaux  : 

1°  Altérations  du  muscle  cardiaque; 

2°  Troubles  de  l'innervation  cardiaque  ; 

3°  Obstacles  à  la  circulation  du  sang  dans  le  cœur  et  altérations  du 
sang. 

Parmi  ces  causes,  celles  du  premier  groupe  sont  les  plus  impor- 
tantes. Dans  la  grande  majorité  des  cas,  l'asystolie  provient  d'une 
dégénérescence  du  muscle,  et  voici  d'ordinaire  comment  elle  se  pro- 
IIallopjîAU,  3e  édition.  32 
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duit  :  sous  l'influence  d'un  obstacle  au  cours  du  sang,  soit  dans  le 
cœur  lui-même  (insuffisance  ou  rétrécissement),  soit  dans  le  système 
vasculaire  (emphysème  et  atrophie  pulmonaires,  anévrysmes  de 
l'aorte,  alhérome  artériel,  mal  de  Bright),  le  cœur  se  trouve  soumis 
à  un  travail  forcé  qui  a  pour  but  de  maintenir  la  circulation  dans  ses 
conditions  normales.  Le  plus  souvent,  il  y  parvient  d'abord,  et  ses  élé- 
ments, sous  l'influence  de  ce  fonctionnement  exagéré,  s'hyperlro- 
phient;  mais  il  vient  un  moment  où  ils  cessent  de  suffire  au  travail 
qui  leur  est  imposé;  les  capillaires  qui  les  irriguent. ne  sont  plus 
qu'incomplètement  perméables;  leur  nutrition  s'altère  par  le  fait  de 
la  dilatation  et  ils  subissent  une  dégénérescence.  C'est  dans  la  majo- 
rité des  cas,  d'après  M.  Juhel  Rénoy  (1),  une  désintégration  coïnci- 
dant avec  une  prolifération  conjonctive;  la  désintégration  est,  sui- 
vant MM.  Renaut  et  Landouzy,  caractérisée  par  ce  fait  que  le  ciment 
unissant  les  éléments  musculaires  a  disparu  et  que  ceux-ci  se  trouvent 
libres,  séparés  par  le  trait  scalariforme  d'Eberth.  C'est  plus  rarement 
une  dégénérescence  graisseuse  ;  pourtant  celle-ci  a  été  constatée  par 
Wagner  (2)  dans  28  cas  de  lésions  valvulaires  sur  75  qu'il  a  étudiés.  Il 
faut  aussi  tenir  compte  des  troubles  que  peut  subir  l'innervation.  Le 
cœur  est  vaincu  dans  la  lutte  ;  ses  contractions  deviennent  insuffi- 
santes :  il  y  a  asystolie. 

L'allération  du  muscle  peut  se  produire  dans  d'autres  conditions  : 
elle  peut  être  de  nature  inflammatoire  (myocardite)  et  se  développer 
sous  l'influence  du  rhumatisme,  d'une  fièvre  grave  ou  de  l'état  puer- 
péral; la  dégénérescence  graisseuse  s'observe  dans  les  cachexies;  dans 
certains  cas,  il  se  développe,  sans  lésions  valvulaires,  une  sclérose  car- 
diaque qui  a  pour  conséquence  l'atrophie  des  fibres  musculaires  (3). 

Enfin,  l'asystolie  peut  survenir  passagèrement  sous  l'influence  de 
fatigues  exagérées  ;  il  n'y  a  pas  alors  de  lésions  profondes  du  muscle 
cardiaque,  mais  seulement  sans  doute  l'altération  réparable  que  le 
surmènement  produit  dans  cet  organe  et  peut-être  aussi  dans  son 
appareil  d'innervation. 

La  péricardite,  dans  ses  formes  aiguës  et  chroniques,  s'accompagne 
habituellement  de  faiblesse  cardiaque. 

L'asystolie  d'origine  nerveuse  reconnaît  parfois  pour  cause  un  em- 
poisonnement :  elle  peut  être  ainsi  le  résultat  de  l'intoxication  par  la 
digitale  à  haute  dose,  le  jaborandi,  le  cyanure  de  potasssium,  le  chlo- 
roforme et  les  autres  poisons  du  cœur. 

(1)  Juhel,  Rénoy,  Revue  critique  (Archives  générales  de  médecine,  1883). 

(2)  Wagner,  Die  Fettmetamorphose  des  Herzfleisches  in  Bezichung  zu  deren  Krankhei- 
ten(Verhandl.der  medic.  Gesellsch.  zu  Leipzig),  1864. 

(3)  H.  Huchard,  Maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux,  Paris,  1889. 
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Elle  faiL  partie  du  syndrome  que  nous  appelons  le  collapsus  algide 
et  appartient  comme  lui  à  la  symptomatologie  de  l'empoisonnement 
par  le  tartre  stibié  et  du  choléra. 

L'affaiblissement  des  contractions  cardiaques  a  pour  conséquences 
l'augmentation  de  la  tension  veineuse  et  l'affaiblissement  de  la  ten- 
sion artérielle. 

Le  ralentissement  de  la  circulation  et  l'excès  de  tension  veineuse  se 
traduisent  ordinairement  par  des  congestions,  quelquefois  par  des 
phlegmasies  chroniques  de  tous  les  viscères,  et  il  en  résulte  des 
troubles  graves  dans  les  fonctions  de  ces  organes. 

Dans  le  cœur  lui-même,  il  se  forme  souvent  des  coagulations  dont 
les  auricules  sont  le  siège  ordinaire  et  qui  peuvent  être  le  point  de 
départ  d'embolies  (Vulpian);  du  côté  du  poumon,  on  observe  la  con- 
gestion, surtout  dans  les  parties  déclives,  l'exhalation  de  sérosité  dans 
les  alvéoles,  les  petites  bronches  et  les  plèvres  (œdème  du  poumon  et 
hydrothorax),  quelquefois  des  hémorrhasies  qui  résultent  plus  sou- 
vent d'infarctus  que  de  la  stase  veineuse. 

Dans  le  foie,  la  congeslion  donne  lieu  à  l'augmentation  du  volume 
de  l'organe,  à  la  dégénérescence  pigmentaire  des  cellules  centrales 
des  lobules  et  souvent  à  la  prolifération  du  tissu  interstitiel  (Talamon). 

Dans  les  reins,  le  ralentissement  de  la  circulation  amène  l'albumi- 
nurie en  même  temps  que  l'abaissement  de  la  tension  artérielle  pro- 
duit l'anurie.  Les  centres  nerveux  sont  le  siège  de  troubles  qui  portent 
plus  spécialement  sur  les  fonctions  intellectuelles. 

Le  tissu  cellulaire  sous-cutané  devient  le  siège,  dans  les  parties 
déclives,  d'une  infiltration  œdémateuse  souvent  considérable. 

L'insuffisance  cardiaque,  passagère  dans  les  fièvres,  dans  les  cas 
de  surmènement  et  dans  les  intoxications,  devient  permanente  dans 
les  affections  organiques  du  cœur,  sinon  dès  le  début,  du  moins  au 
bout  d'un  certain  temps.  Le  sang,  sous  l'influence  des  troubles  viscé- 
raux que  nous  avons  énumérés,  s'altère  et  le  muscle  cardiaque 
souffre  de  plus  en  plus  dans  sa  nutrition.  Dans  ces  conditions,  l'in- 
suffisance cardiaque  se  termine  nécessairement  par  la  mort. 

ARTICLE  VU.  —  LIPOTHYMIE  ET  SYNCOPE. 

Le  syndrome  que  l'on  appelle  lipothymie  est  caractérisé  par  une 
sensation  de  défaillance  qu'accompagne  un  affaiblissement  plus  ou 
moins  prononcé  des  mouvements  cardiaques  et  respiratoires;  dans  la 
wncope,  la  perte  de  la  connaissance  est  complète  et  le  pouls  ne  peut 
plus  être  perçu.  Il  n'y  a  entre  ces  deux  états  qu'une  différence  d'in- 
tensité. On  dit  généralement  que  la  syncope  est  l'arrêt  du  cœur;  nous 
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verrons  bientôt  que  cette  proposition  est  sujette  à  contestation. 

Ces  accidents  s'observent  dans  des  circonstances  très  diverses  :  ils 
peuvent  survenir  dans  les  maladies  du  cœur,  et  on  leur  attribue  géné- 
ralement la  mort  subite  qui  emporte  parfois  les  sujets  atteints  de  ces 
affections.  Ou  les  considère  comme  fréquents  surtout  dans  l'insuffi- 
tisance  aortique  et  dans  les  myocardites. 

L'anémie,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  donne  lieu  souvent  à  la  syn- 
cope; on  voit  alors  assez  fréquemment  la  perte  de  connaissance  sur- 
venir au  moment  oii  le  malade  passe  brusquement  de  l'attitude  assise 
ou  couchée  à  l'attitude  verticale.  De  là,  la  règle,  formulée  par  Pion  v, 
de  faire  coucher  les  individus  menacés  de  syncope.  L'inanition,  la 
fatigue  et  les  excès  prédisposent  à  cet  accident.  C'est  également  à 
l'anémie  que  l'on  rapporte  les  syncopes  qui  se  produisent  alors  que 
l'on  vide  trop  rapidement  le  péritoine  ou  la  plèvre  distendue  par  un 
épanchement  considérable  :  on  conçoit  que  le  sang,  affluant  en  abon- 
dance dans  les  vaisseaux  des  organes  brusquement  décomprimés, 
n'arrive  plus  en  quantité  suffisante  dans  les  autres  parties  de  l'arbre 
circulatoire.  Ainsi  agissent  également  les  ventouses  Junod  et  les  pédi- 
luves  irritants  chez  les  anémiques.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  la  syncope 
se  produire  pendant  les  saignées. 

Cet  accident  s'observe  également  dans  la  convalescence  des  mala- 
dies adynamiques  et  chez  les  sujets  épuisés  par  une  affection  chro- 
nique; il  survient  parfois  dans  le  cours  des  pyrexies  graves  et  parti- 
culièrement dans  celui  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  la  variole;  on 
l'explique  alors  généralement  par  la  myocardite  qui  se  produit  dans 
ces  circonstances.  Dieulafoy  (1)  a  attribué  la  syncope  qui  entraîne 
parfois  la  mort  des  convalescents  de  fièvre  typhoïde  à  une  action  sur 
l'innervation  du  cœur  des  excitations  parties  des  cicatrices  intestinales. 

La  syncope  est  en  effet  parfois  d'origine  réflexe  ;  c'est  ainsi  que  la 
douleur  provoquée  par  certaines  blessures,  par  des  coliques  intesti- 
nales et  calculeuses  ou  par  les  coups  sur  la  région  épigastrique  peut 
la  produire  (2).  Il  en  est  de  même  des  émotions  violentes  que  pro- 
voquent la  peur,  le  dégoût  et  quelquefois  aussi  le  plaisir. 

On  a  cité  encore  l'helminthiase  et  la  dyspepsie  parmi  les  causes  de 
cet  accident. 

Certains  sujets  sont  atteints  de  syncope  sous  l'influence  d'impres- 
sions inoffensives  pour  la  plupart  des  autres,  telles  que  l'odeur  de 
certaines  fleurs,  la  vue  d'objets  répugnants,  la  danse,  etc.;  il  faut 
admettre  chez  eux  une  véritable  idiosyncrasie.  On  l'observe  surtout, 

(1)  Dieulafoy,  De  la  mort  subite  dans  la  fièvre  typhoïde,  thèse  do  Paris,  18G9. 

(2)  On  sait  depuis  de  Goltz  que  la  percussion  de  la  région  épigastrique  amène  l'arrêt  du 
cœur  des  grenouilles. 
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mais  non  exclusivement,  chez  les  névropathes  et  particulièrement  chez 
les  hystériques. 

Les  accidents  de  la  lipothymie  et  de  la  syncope  peuvent  se  produire 
graduellement  ou  soudainement;  dans  le  premier  cas,  le  malade 
éprouve  une  sensation  de  défaillance,  de  l'obnuhilation  de  la  vue, 
des  tintements  d'oreille;  il  s'affaisse;  son  intelligence  s'obscurcit;  il 
ne  se  rend  plus  compte  qu'imparfaitement  de  ce  qui  se  passe  autour 
de  lui  ;  sa  face  est  pâle  et  couverte  de  sueur  ;  assez  souvent  il  se  pro- 
duit des  nausées. 

Si  l'on  prend  le  pouls,  on  constate  que  ses  battements  sont  affaiblis, 
mais  non  ralentis.  Dans  la  syncope,  ils  cessent  complètement  d'être 
perceptibles,  en  même  temps  que  les  mouvements  respiratoires, 
d'abord  faibles  et  superficiels,  se  suspendent  également  :  c'est  l'image 
de  la  mort.  Dans  certains  cas,  les  bruits  du  cœur  cessent  entièrement 
pendant  un  laps  de  temps  relativement  considérable  (Parrot)  ;  le  plus 
souvent  cependant  le  bruit  systolique  peut  être  entendu,  bien  que 
très  affaibli,  dans  la  région  de  la  pointe.  Au  bout  de  quelques  minutes, 
les  battements  du  cœur  reparaissent,  d'abord  avec  un  peu  d'intensité, 
puis  avec  plus  de  force  ;  les  mouvements  respiratoires  recommencent  ; 
le  malade  reprend  peu  à  peu  conscience  de  lui-même;  l'accident  laisse 
à  sa  suite  une  sensation  de  fatigue  et  un  état  de  stupeur  qui  d'habi- 
tude se  dissipent  rapidement. 

La  syncope  est  une  cause  relativement  fréquente  de  mort  subite, 
surtout  clans  l'insuffisance  aortique  et  dans  les  fièvres  ;  elle  peut 
entraîner  la  formation  de  caillots  dans  le  cœur. 

La  physiologie  des  troubles  qui  la  caractérisent  n'est  que  très 
incomplètement  faite;  nous  avons  vu  qu'ils  intéressent  concurrem- 
ment le  cœur  et  l'encéphale.  Depuis  F.  Hoffmann,  on  considère  comme 
primitifs  les  troubles  de  la  circulation.  On  admet  que  les  contractions 
cardiaques,  en  s'arrêtant,  produisent  l'anémie  du  cerveau  et  par  suite 
la  perte  de  connaissance.  Nous  ne  contestons  pas  que  dans  un  cer- 
tain nombre  de  cas  les  choses  ne  doivent  se  passer  de  la  sorte  ;  quand 
un  convalescent  de  fièvre  grave  ou  un  malade  atteint  d'une  affection 
cardiaque  meurt  subitement,  il  est  probable  que  c'est  par  arrêt  du 
cœur,  mais  il  est  beaucoup  moins  certain  que  les  syncopes  que  l'on 
observe  le  plus  souvent,  celles  qui  surviennent  chez  les  sujets  ner- 
veux, sous  l'influence  de  la  chaleur,  de  certains  parfums  ou  d'une 
émotion,  et  qui  ont  surtout  servi  de  modèle  à  la  description  classique 
du  syndrome,  reconnaissent  le  même  mode  de  production. 

Plusieurs  de  leurs  caractères  ne  s'expliquent  pas  suffisamment  par 
l'arrêt  des  contractions  cardiaques.  Il  en  ainsi  par  exemple  de  la 
pâleur  de  la  face  ;  ordinairement  l'asystolie  a  pour  conséquence  la 
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congestion  et  non  l'anémie  des  téguments;  elle  produit  de  plus  la 
dyspnée  avec  congestion  pulmonaire,  et  non  l'apnée.  On  peut  voir 
d'ailleurs,  d'après  Spring,  la  connaissance  persister  avec  un  affaiblis- 
sement considérable  des  battements  du  cœur,  tandis  que  dans  la 
lipothymie  la  sensation  de  défaillance  est  le  phénomène  initial.  Ce 
n'est  donc  pas  sans  raison  que  cet  auteur  se  refuse  à  rattacher  tous 
les  phénomènes  des  syncopes  à  un  arrêt  du  cœur;  il  croit  à  un  trouble 
de  l'innervation  vaso-motrice,  sans  en  spécifier  la  nature.  Un  spasme 
réflexe  des  artérioles  céphaliques  pourrait  rendre  compte  à  la  fois  de 
la  pâleur  de  la  face  et  des  troubles  psychiques. 

L'arrêL  du  cœur  peut  être  attribué,  lorsqu'il  se  produit  dans  le 
cours  d'une  myocardite,  à  la  paralysie  musculaire,  bien  que  l'on  ne 
comprenne  pas  bien  pourquoi  en  pareil  cas  l'arrêt  est  subit.  Le  trouble 
de  l'innervation  qui  en  est  la  cause  prochaine  dans  les  syncopes  ré- 
flexes ne  peut  être  déterminé;  il  n'y  a  pas  lieu  d'invoquer  une  exci- 
tation du  nerf  vague,  car  les  contractions  ne  sont  pas  ralenties,  mais 
affaiblies.  L'hypothèse  la  plus  vraisemblable  nous  paraît  être  celle 
d'une  action  d'arrêt  sur  les  ganglions  automoteurs,  mais  ce  n'est  qu'une 
hypothèse. 

Il  résulte  de  cet  exposé  que  l'on  confond  probablement  sous  le  nom 
de  syncope  des  états  différents,  et  que,  par  exemple,  l'arrêt  du  cœur 
qui  amène  la  mort  dans  la  variole  ou  la  fièvre  typhoïde  ne  se  produit 
pas  suivant  le  même  mécanisme  que  celui  qui  survient  accidentelle- 
ment chez  les  névropathes  et  les  anémiques. 

CHAPITRE  11 

TKOTJBLES  DANS  LES  FONCTIONS  DES  ARTÈRES 

Les  artères  ont  pour  fonctions  de  transformer  par  leur  élasticité  le 
mouvement  intermittent  que  le  cœur  communique  à  l'ondée  sanguine 
en  mouvement  continu  et  surtout  de  régler  par  leur  contractilité  la 
quantité  de  sang  qui  pénètre  dans  chaque  viscère. 

Quand  l'élasticité  est  affaiblie,  comme  dans  le  cas  d'artérite  chro- 
nique, l'impulsion  cardiaque  se  fait  sentir  beaucoup  plus  loin  qu'à 
l'état  normal  dans  l'arbre  artériel  et  peut  favoriser  les  ruptures  vas- 
culaires. 

Les  modifications  dans  l'état  de  contraction  des  artères  sont  une 
cause  fréquente  de  troubles  fonctionnels.  Il  est  généralement  admis 
que  les  parois  de  ces  vaisseaux  reçoivent  deux  ordres  de  nerfs,  les 
vaso-constricteurs  et  les  vaso-dilatateurs. 

L'excitation  des  vaso-constricteurs  diminue  l'afflux  du  sang  dans 
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la  parlie  ou  se  distribue  le  vaisseau  et  en  produit  ainsi  l'anémie;  les 
combustions  y  étant  moins  actives,  la  température  s'y  abaisse;  le 
sans  y  arrivant  sous  une  tension  moindre  tend  à  stagner  dans  les 
veines  et  communique  aux  tissus  une  teinte  cyanique;  les  sécrétions 
y  sont  amoindries  et  les  fonctions  moins  actives.  Cet  état  se  produit 
le  plus  souvent  par  voie  d'excitation  réflexe  ;  c'est  ainsi  que  l'irritation 
violente  de  la  muqueuse  intestinale  dans  les  empoisonnements  par 
l'arsenic  et  par  le  tartre  stibié  de  même  que  dans  le  choléra  semble 
provoquer  l'excitation  des  vaso-constricteurs  dans  les  téguments  et 
les  principaux  viscères.  L'action  du  froid  excite,  surtout  chez  des 
sujets  prédisposés,  la  vaso-constriction  des  extrémités  et  en  produit 
le  refroidissement  et  la  teinte  pâle  et  asphyxique  avec  des  sensations 
douloureuses  (onglée);  l'excitation,  en  se  prolongeant,  peut  aboutir 
au  sphacèle  (gangrène  des  extrémités  de  Raynaud).  L'anurie  des  hys- 
tériques est  peut-être  due  à  l'excilalion  des  vaso-constricteurs  des  reins. 
Un  obstacle  à  l'afflux  du  sang  clans  les  capillaires  du  myocarde  pa- 
raît être  la  cause  prochaine  de  l'angine  de  poitrine  (1);  le  plus  sou- 
vent il  est  dû  à  un  rétrécissement  alhéromateux  des  artères;  il  est 
très  probable  qu'il  peut  être  également  provoqué  par  un  spasme  des 
artérioles,  et  l'on  comprend  ainsi  comment  il  peut  être  sous  la  dépen- 
dance d'une  lésion  matérielle  des  nerfs  du  cœur  ou  d'un  trouble  dans 
leurs  fonctions.  Nous  avons  publié  une  observation  d'angine  de  poi- 
trine syphilitique  qui  n'était  pas  susceptible  d'une  autre  interpréta- 
tion physiologique  (2). 

Les  actions  vaso-constrictives  sont  utilisées  en  thérapeutique;  c'est 
en  effet,  selon  toute  vraisemblance,  en  faisant  contracter  par  action 
réflexe  les  artères  du  poumon,  et  en  débarrassant  cet  organe  du  sang 
qui  y  afflue  en  excès,  que  l'irritation  des  voies  digestives  par  l'ipéca  et 
et  le  tartre  stibié  agit  favorablement  sur  les  phlegmasies  broncho- 
pulmonaires. 

On  sait,  depuis  Claude  Bernard,  que  la  paralysie  des  vaso-constric- 
teurs amène  la  dilatation  des  vaisseaux  avec  ses  conséquences,  l'aug- 
mentation de  la  chaleur,  l'injection  et  la  tuméfaction  des  parties.  Les 
iaêmes  phénomènes  peuvent  être  produits  par  l'excitation  de  nerfs 
dits  vaso-dilatateurs,  excitation  qui  paraît  agir  sur  les  vaso-constric- 
teurs par  une  action  d'arrêt  comparable  à  celle  du  pneumo-gaslrique 
sur  le  cœur  (3). 

La  paralysie  des  vaso-constricteurs  s'observe  dans  la  plupart  des 

(1)  Hucbard,  Des  angines  de  poitrine  (Rev.  de  med.,  1883). 

(2)  H.  llallopeau,  De  l'origine  de  poitrine  d'origine  syphilitique  (Ann.  de  dermat.  ut  de. 
syphilig.,  1888). 

(3)  Vulpian,  Leçons  sur  l'appareil  vaso-moteur.  Paris,  1875. 
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affections  qui  interrompent  la  continuité  des  conducteurs  nerveux; 
on  a  fréquemment  l'occasion  de  l'étudier  dans  les  hémiplégies;  un 
examen  attentif  montre  que  le  plus  ordinairement  les  téguments  des 
parties  paralysées  sont  injectés,  légèrement  tuméfiés  et  plus  chauds 
que  ceux  des  parties  symétriques. 

Les  excitations  vaso-dilatatrices  peuvent  avoir  les  points  de  départ 
les  plus  variés  :  les  rougeurs  émotives,  celles  qui  accompagnent  les 
névralgies  dentaires  et  le  début  de  la  pneumonie  en  sont  des  exem- 
ples; ces  excitations  semblent  jouer  le  rôle  principal  dans  les  conges- 
tions et  peut-être  aussi  dans  les  pblegmasies  a  frigore. 

Les  troubles  vaso-moteurs  peuvent  être  d'origine  toxique  ou  infec- 
tieuse; on  est  en  droit  de  leur  rapporter  les  érytbèmes  médicamen- 
teux; ainsi  l'inhalation  de  quelques  gouttes  de  nitrite  d'amyle  les 
produit  à  coup  sûr  avec  une  grande  intensité  dans  l'extrémité  cépha- 
lique.  Ils  interviennent  pour  une  large  part  dans  les  éruptions  des 
pyrexies. 

La  dilatation  des  artères,  en  augmentant  l'afflux  du  sang  dans  un 
organe,  y  amène  l'injection  des  capillaires  et  souvent  une  exsudation 
plasmatique  et  globulaire  qui  s'infiltre  dans  les  tissus;  elle  favorise 
le  développement  de  l'inflammation,  si  elle  ne  suffit  pas  à  la  produire; 
elle  peut  à  la  longue  donner  lieu  à  des  troubles  de  la  nutrition  dont 
elle  augmente  l'activité. 

Dans  certains  cas,  la  congestion  provoquée  par  la  paralysie  des 
vaso-moteurs  est  assez  intense  pour  qu'il  se  fasse  des  ruptures  capil- 
laires ou  une  diapédèse  de  globules  rouges;  c'est  ainsi  que  l'on  expli- 
que les  hémorrhagies  qui  surviennent  sous  l'influence  de  troubles  de 
l'innervation,  les  sueurs  de  sang  décrites  par  Parrot  (1),  et.  d'après 
Vulpian,  les  hémorrhagies  supplémentaires  qne  provoque  la  suppres- 
sion du  flux  menstruel. 


CHAPITRE  III 

TROUBLES  DANS  LES  FONCTIONS  DES  CAPILLAIRES  ET  DES  VEINES 

Ces  troubles,  généralement  secondaires,  ont  une  importance  capi- 
tale, car  ils  jouent  le  rôle  essentiel  dans  la  production  de  l'inflamma- 
tion, de  la  congestion,  des  hémorrhagies  et  de  l'œdème;  nous  les 
avons  étudiés  avec  ces  processus. 

(1)  Parrot,  Élude  sur  la  sueur  de  sang  et  les  hémorrhagies  névrùpathxques  (Gazette  heb- 
domadaire, 1 85P). 
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CHAPITRE  IV 

TROUBLES  DANS  LES  FONCTIONS  DE   L'APPAREIL  RESPIRATOIRE 

ARTICLE  Ier.   —  TROUBLES  DANS  LES  SÉCRÉTIONS  NASALES. 

A  l'état  normal,  la  muqueuse  nasale  sécrète  un  liquide  qui,  mé- 
langé aux  larmes,  se  solidifie  sous  forme  de  concrélions  peu  volu- 
mineuses; celle  sécrélion  s'exagère  sous  l'influence  des  irritations 
directes  ou  réflexes  que  subit  la  membrane,  et  en  même  temps  elle 
se  modifie  en  devenant  plus  claire  et  plus  ténue.  L'inbalalion  de 
vapeurs  ou  de  poussières  irritantes  d'une  part,  l'action  du  froid  de 
l'autre,  sont  les  causes  les  plus  habituelles  de  cette  hypercrinie. 
Quand  elle  est  de  cause  réflexe,  son  point  de  départ  est  le  plus  sou- 
vent le  sommet  de  la  tête;  beaucoup  de  personnes  ne  peuvent  rester 
tête  nue  dans  un  milieu  frais  sans  qu'elle  se  produise;  chez  d'autres, 
l'action  directe  des  rayons  solaires  aie  même  effet;  c'est  surtout  chez 
les  asthmatiques  que  l'on  observe  ces  accidents;  ils  se  produisent 
brusquement  et  précèdent  ou  remplacent  l'accès.  Les  spores  des 
plantes  odoriférantes  des  gazons  semblent  avoir  la  même  action; 
telles  sont  les  poudres  d'asarnm,  de  marjolaine,  du  muguet  et  d'iris; 
c'est  à  leur  présence  dans  l'atmosphère  que  l'on  rapporte  générale- 
ment l'affection  conuue  sous  le  nom  de  coryza  des  foins  (1). 

Cette  hypercrinie  s'accompagne  souvent  du  réflexe  qui  porte  le  nom 
A'éternmment ;  il  débute  par  une  sensation  de  chatouillement  dont  le 
siège  est  la  muqueuse  nasale;  puis  survient  une  inspiration  involon- 
taire bientôt  suivie  d'une  expiration  brusque,  explosive,  pendant 
laquelle  la  voie  buccale  s'est  fermée  à  la  colonne  d'air,  de  telle  sorte 
que  celle-ci  passe  tout  entière  par  les  fosses  nasales  qu'elle  balaye 
pour  ainsi  dire  eLdébnrrasse  des  mucosités  qui  y  sont  contenues.  Ces 
hypercrinies  ne  sont  pas  nécessairement  de  nature  phlegmasique ; 
elles  peuvent,  alors  même  qu'elles  atteignent  un  haut  degré  d'acuité, 
ne  durer  que  quelques  heures;  il  semble  qu'elles  soient  dues  surtout 
à  une  ex'citalion  des  nerfs  sécréteurs  et  peut-être  aussi  des  vaso-dila- 
tateurs de  la  muqueuse  nasale. 

La  phlegmasie  de  la  pituilaire  que  l'on  appelle  le  coryza  se  produit 
rarement  sous  l'influence  directe  des  substances  irritantes.  Sa  cause 
la  plus  ordinaire  est  le  froid;  on  la  voit  survenir  également  dans  cer- 
taines maladies  infectieuses,  particulièrement  dans  la  rougeole,  dans 

(1)  Dieulafoy.  Manuel  de  pathologie  interne.  Paris,  1880. 
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la  grippe,  dans  la  diphthérie,  où  elle  offre  des  caractères  spéciaux,  et 
dans  le  typhus  exanthématique.  Ses  caractères  varient  dans  ces  di- 
verses circonstances.  Dans  la  phlegmasie  a  frigore,  le  liquide,  d'abord 
clair,  ténu  et  abondant,  se  trouble,  devient  opaque  et  jaunâtre  et 
prend  bientôt  les  caractères  du  muco-pus;  il  forme  alors,  en  se  des- 
séchant, des  croûtes  épaisses  qui  obstruent  les  narines. 

Les  fosses  nasales  exhalent  chez  certains  sujets  une  odeur  félide; 
c'est  le  symplôme  connu  sous  le  nom  d'ozène;  il  est  souvent  sous  la 
dépendance  d'une  affection  scrofuleuse  ou  syphilitique  du  squelette; 
on  réserve  plus  particulièrement  la  dénomination  d'ozene  vrai  pour 
désigner  les  cas  dans  lesquels  il  n'y  a  pas  de  lésions  ulcéreuse  de  la 
muqueuse.  On  a  reconnu  (1)  que  la  maladie  paraît  alors  caractérisée 
anatomiquement  par  la  petitesse  excessive  des  cornets;  les  dimen- 
sions du  sinus  se  trouvant  agrandies,  le  courant  d'air  expiratoire 
n'est  plus  assez  puissant  pour  amener  l'expulsion  des  mucosités  na- 
sales, d'où  l'altération  de  ces  produits  et  leur  fétidité;  on  trouve  en 
même  temps  la  muqueuse  enflammée,  mais  on  tend  généralement 
à  considérer  cette  altération  comme  une  conséquence  de  la  petitesse 
congénitale  des  cornets  ;  la  disparition  de  l'odeur  quand  on  rétrécit 
artificiellement  le  sinus  à  l'aide  d'un  tampon  (Gottslein)  peut  être  in- 
voquée en  faveur  de  celte  théorie. 

M.  Lœwenberg  a  constaté  la  présence,  dans  tous  les  cas  d'ozène 
vrai  qu'il  a  examinés,  de  gros  micrococcus  agglomérés  par  deux,  ou 
multiples  de  deux  (2). 

ARTICLE  II.  —  ÉPISTAXIS. 

Cette  hémorrhagie  est  de  toutes  la  plus  fréquente;  elle  a  le  plus 
souvent  pour  siège  les  vaisseaux  capillaires;  quelquefois  cependant, 
alors  même  qu'elle  survient  sans  traumatisme,  elle  provient  d'une 
artériole.  Le  sang  s'écoule  par  les  orifices  antérieurs  et  postérieurs 
des  fosses  nasales;  il  a  tendance  à  se  coaguler,  mais,  dans  le  cas 
d'hémorrhagie  abondante,  les  caillots  qui  commencent  à  se  former 
se  trouvent  incessamment  entraînés;  quand  le  sang  est  dégluti,  il 
provoque  assez  souvent  le  vomissement;  l'écoulement  peut  être  assez 
abondant  pour  amener  un  état  d'anémie  profonde  et  même  la  mort 
si  l'on  n'intervient  pas. 

Le  mode  de  production  de  l'hémorrhagie  ne  peut  être  déterminé 
avec  précision  dans  tous  les  cas.  Elle  est  assez  souvent  d'origine  trau- 

(J)  R.  Calmette,  Analyses  des  travaux  de  Michel,  Zaufal  et  Gottstein,  etc.  Revue  de 
sciences  médicales.  1880 
(2)  Voy.  page  295. 
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matique;  les  déchirures  de  la  muqueuse  et  les  contusions  du  nez  lui 
donnent  lieu  fréquemment. 

D'autres  fois  on  peut  invoquer  une  augmentation  de  la  tension  vascu- 
laire.  Dans  les  affections  cardiaques  et  pulmonaires,  elle  est  provo- 
quée par  la  stase  dans  la  circulation  veineuse.  Chez  les  brigh tiques, 
la  tension  artérielle  est  augmentée  en  même  temps  que,  dans  bien 
des  cas,  les  parois  vasculaires  sont  altérées  :  ces  deux  causes  con- 
courent à  produire  l'épistaxis  comme  d'autres  hémorrhagies.  Les 
épistaxis,  qui,  chez  certaines  femmes,  paraissent  remplacer  le  flux 
menstruel,  peuvent  être  rapportées  à  une  augmentation  de  la  masse 
du  sang;  cette  même  cause  peut  rendre  compte  de  leur  grande  fré- 
quence chez  les  adolescents;  comme  nous  l'avons  indiqué  déjà,  on 
peut  supposer  avec  vraisemblance  que  le  développement  des  éléments 
du  sang  est,  chez  ces  sujets,  relativement  plus  rapide  et  plus  actif  que 
celui  du  système  vasculaire,  d'où  une  disproportion  entre  le  contenant 
et  le  contenu,  une  augmentation  relative  de  la  masse  du  sang  et  une 
tendance  aux  hémorrhagies;  Grand idier  explique  par  ce  même  méca- 
nisme les  hémorrhagies  des  hémophiles.  Chez  les  leucémiques,  l'obs- 
tacle mécanique  est  local;  il  est  constitué  par  la  formation  dans  les 
veinules  ou  les  artérioles  de  conglomérats  de  globules  blancs  qui 
amènent  des  troubles  locaux  de  la  circulation  et  sans  doute  aussi  des 
changements  dans  la  texture  des  vaisseaux. 

Les  épistaxis  que  l'on  observe  au  début  des  pyrexies  peuvent 
s'expliquer  par  un  trouble  dans  l'innervation  vaso-motrice,  ou  par  une 
modification  dans  la  nutrition  des  petits  vaisseaux;  il  en  est  de  même 
pour  les  épistaxis  de  la  maladie  de  Werlhoff.  Le  trouble  dans  la  nutri- 
tion des  vaisseaux  paraît  jouer  le  rôle  dominant  dans  la  genèse  des 
hémorrhagies  du  scorbut  et  dans  celles  qui  surviennent  sous  l'in- 
fluence des  maladies  du  foie.  Nous  rapportons  à  la  même  cause  les 
épistaxis  abondantes  qui  chez  les  vieillards  précèdent  souvent  les 
thromboses  et  les  hémorrhagies  des  artères  encéphaliques;  elles  ont 
vraisemblablement  pour  siège  des  artérioles  dont  les  parois  altérées 
se  laissent  facilement  déchirer. 

ARTICLE  III.  —  ALTÉRATIONS  DE  LA  VOIX. 

L'émission  normale  des  sons  ne  peut  faire  que  :  1°  si  la  colonne 
d'air  expirée  arrive  librement  dans  le  larynx  ;  2°  si  les  cordes  vocales 
peuvent  vibrer  normalement;  3°  si  l'appareil  de  transmission  cons- 
titué par  le  pharynx,  la  bouche  et  les  fosses  nasales  peut  vibrer  pour 
renforcer  le  son  laryngé  et  lui  donner  son  timbre. 

La  faiblesse  de  l'expiration,  telle  qu'on  la  rencontre  dans  les  cas 
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d'adynamie  extrême  et  de  paralysie  des  muscles  inspirateurs  et  expi- 
rateurs, produit  l'affaiblissement  de  la  voix. 

Les  vibrations  des  cordes  vocales  peuvent  être  entravées  par  toutes, 
les  altérations  que  subit  la  muqueuse  laryngée,  depuis  la  légère 
.tuméfaction  qu'entraîne  l'hypérémie  jusqu'au  boursouflement"  de 
1  œdème  glott.que,  aux  altérations  destructives  de  la  syphilis  et  de  la 
tuberculose,  aux  exsudations  diphthéritiques  et  aux  tumeurs  cancé- 
reuses et  polypeuses. 

Dans  l'hypérémie  laryngée,  la  voix  est  altérée  dans  son  timbre  eti 
dans  sa  tonalité;  elle  est  rauque,  enrouée,  impure,  parce  que  le  lim- 
bre  dépend  de  la  nature  du  corps  vibrant  et  que  la  texture  des  cordes 
vocales  est  changée  par  l'inflammation  ;  toute  corde  vibrante,  enduite 
d'une  substance  visqueuse,  donne  nécessairement  des  sons  impurs, 
voilés,  et  les  cordes  vocales,  recouvertes  du  produit  de  la  sécrétion 
inflammatoire,  sont  précisément  dans  ces  conditions  (1);  la  voix  est 
altérée  dans  sa  tonalité  ;  ordinairement  plus  grave,  elle  devient  par 
instants  plus  aiguë  pour  s'éteindre  ensuite  immédiatement. 

Dans  la  laryngite  glanduleuse,  le  boursouflement  de  la  muqueuse 
produit  de  même  l'altération  de  la  voix,  qui  est  impure,  rauque  et 
éraillée;  dans  la  diphthérie  laryngée,  les  malades  deviennent  com- 
plètement aphones,  la  fausse  membrane  qui  recouvre  les  cordes  vo- 
cales s'opposant  à  leur  vibration;  clans  la  phthisie  laryngée,  la  voix 
est  également  rauque  et  enrouée  au  début,  éteinte  plus  tard.  Ces 
mêmes  troubles  fonctionnels  peuvent  se  produire  sans  lésions  des 
cordes  vocales,  par  le  fait  du  boursouflement  des  replis  thyro-aryté- 
noïdiens  supérieurs.  Peter  et  Krishaber  rapportent  que  des  malades 
devenus  complètement  aphones  et  arrivés  à  la  période  ultime  de  la 
phthisie  laryngée  peuvent  parfois  émettre  par  instants  des  sons  per- 
ceptibles à  distance;  l'examen  direct  permet  de  reconnaître  que  ces 
individus  font  vibrer  des  lambeaux  de  muqueuse  flottant  dans  la  ca- 
vité du  larynx. 

Les  troubles  de  la  voix  peuvent  encore  se  produire  alors  que  la 
muqueuse  laryngée  est  complètement  intacte,  par  l'effet  de  troubles 
dans  la  contraction  des  muscles  et  clans  leur  innervation.  Peter  et 
Krishaber  ont  décrit  sous  le  nom  d'asynergie  vocale  un  trouble  de  la 
phonation  résultant  du  défaut  de  contraction  coordonnée  et  suffisante 
des  muscles  phonateurs  ;  elle  se  produit  chez  les  individus  soumis  aux 
fatigues  vocales  et  indique  quelquefois  le  début  d'une  affection  laryn- 
gée; elle  se  traduit  par  une  modification  clans  les  intonations. 

Le  nasillement  est  une  modification  que  subit  le  timbre  de  la  voix 


(1)  Peter  et  Krishaber,  article  Larynx  du  Dictionnaire  encyclopédique. 
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dans  les  cas  de  lésion  sous-gloltique  des  conduits  respiratoires. 
Krishaber  (1)  en  distingue  deux  variétés. 

Dans  la  première,  l'air  passe  en  quantité  trop  considérable  à  tra- 
vers les  fosses  nasales  dont  l'obturation,  nécessaire  pour  la  pronon- 
ciation de  toutes  les  lettres  de  l'alphabet  sauf  m  et  n,  ne  peut  alors 
s'accomplir  ;  elle  a  pour  causes  les  malformations  et  les  perforations 
de  la  voûte  palatine  et  du  voile  du  palais,  ainsi  que  les  paralysies  de 
ce  dernier  organe.  Dans  la  deuxième  variété,  les  narines  sont  cons- 
tamment imperméables  et  le  passage  de  l'air  pour  la  prononciation 
des  consonnes  m  et  n  ne  peut  point  s'accomplir;  ses  causes  sont  le 
coryza,  les  polypes  du  nez  et  l'étroitesse  cicatricielle  ou  congénitale 
des  fosses  nasales. 

La  voix  prend  un  timbre  guttural  particulier  (pharyngopbonie  de 
Krishaber)  quand  les  fosses  nasales  sont  oblitérées,  au  niveau  de  la 
cavité  pharyngo-buccale,  par  les  amygdales  hypertrophiées,  des  végéta- 
tions dénoïdes  ou  des  tumeurs  proéminant  dans  cette  région. 

L'aphonie  peut  résulter  de  la  paralysie  des  muscles  constricteurs 
de  la  glotte;  on  l'observe  dans  la  paralysie  des  récurrents  ;  elle  était 
complète  dans  un  cas  où  ces  nerfs  avaient  été  sectionnés;  elle  sur- 
vient également  parfois  chez  des  hystériques;  elle  peut  être  enfin 
occasionnée  par  une  affection  utérine  ou  gastrique  (2);  il  s'agit  alors 
sans  doute  d'une  excitation  paralysante.  Dans  deux  cas,  Krishaber  a 
vu  des  aphonies  persistantes  disparaître  sous  l'influence  de  la  galva- 
nisation préthyroïdienne. 


ARTICLE  IV.  —  TOUX. 

La  toux  est  l'acte  par  lequel  l'organisme  tend  à  expulser  les  muco- 
sités ou  les  corps  étrangers  qui  ont  pénétré  dans  le  larynx  ou  la 
partie  sous-jacente  des  voies  aériennes  ;  c'est  un  phénomène  réflexe  ; 
l'excitation  initiale,  ordinairement  perçue  sous  forme  de  chatouille- 
ment, de  chaleur  et  de  douleur  sur  le  trajet  des  voies  aériennes,  pro- 
voque d'abord  une  inspiration  profonde  et  l'occlusion  de  la  glotte, 
puis  une  série  d'expirations  convulsives  et  bruyantes.  Le  point  de 
départ  du  réflexe  se  trouve  le  plus  souvent  dans  la  sphère  de  distribu- 
tion du  laryngé  supérieur  [Rosenthal  (3)],  mais  il  peut  siéger  ailleurs. 
Chez  les  animaux,  on  amène  la  toux  en  excitant  mécaniquement  la 
muqueuse  laryngée  au-dessous  de  l'orifice  glottique  ;  les  contacts  les 

(1)  Krishaber,  Annales  des  maladies  de  l'oreille  et  du  larynx,  1874. 

(2)  Dechambre  a  réuni  plusieurs  de  ces  faits  dans  son  article  Aphonib  du  Dictionnairs 
encyclopédique. 

(3)  Rosenthal,  Die  Athembewegunyen,  etc.,  1862. 
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plus  légers  sont  ceux  qui  la  déterminent  le  plus  sûrement,  surtout 
s'ils  portent  sur  la  partie  postérieure  de  l'organe  (Cohnheim)  ;  l'exci- 
tation de  la  muqueuse  trachéale  et  celle  de  la  muqueuse  bronchique  î 
produisent  les  mômes  effets  (1);  en  dehors  des  voies  respiratoires, 
nous  devons  citer,  parmi  les  parties  dont  l'excitation  peut  provoquer r 
la  toux,  le  conduit  auditif  externe,  qui  reçoit  des  filets  du  rameau, 
auriculaire  du  nerf  vague,  la  base  de  la  langue  à  laquelle  se  distribuée 
un  filet  du  laryngé  supérieur,  la  paroi  supérieure  du  pharynx» 
(Koths)  (2),  le  voile  du  palais,  les  nerfs  pneumogastrique  et  glosso-  I 
pharyngiens  et  enfin  le  plancher  du  quatrième  ventricule,  immédia- 
tement au-dessous  du  cervelet,  des  deux  côtés  du  raphé. 

A  l'état  pathologique,  la  toux  survient  plus  facilement;  l'inhalation 
d'un  air  humide  ou  chargé  de  poussière  suffit  à  la  produire,  tandis 
qu'elle  est  sans  action  sur  les  individus  sains;  elle  peut  même  être 
alors  amenée  par  l'excitation  de  parties  qui  à  l'état  normal  ne  lui 
donnent  pas  lieu;  il  en  est  ainsi  par  exemple  de  la  plèvre;  on  peut 
chez  les  animaux  l'exciter  sans  déterminer  la  toux,  tandis  que  dans 
la  pleurésie  ce  symptôme  est  fréquent  (3)  ;  il  est  vrai  que  cette  maladie 
s'accompagne  souvent  d'une  congestion  pulmonaire  et  bronchique 
qui  peut  être  le  point  de  dépari  du  réflexe.  M.  Peter  (4)  admet  de 
même  que,  chez  les  phthisiques,  l'excitation  des  terminaisons  du  nerf 
vague  dans  la  muqueuse  de  l'estomac  peut  amener  la  toux  (toux  gas- 
trique) ;  l'éruption  des  dents  donne  lieu  assez  souvent  au  même  phé- 
nomène (toux  denlaire);  chez  certaines  personnes,  l'impression  du 
froid  sur  la  peau  suffit  à  la  provoquer;  Haller  (5)  toussait  chaque  l'ois 
qu'il  entrait  dans  un  lit  froid  et  humide. 

L'intensité  de  la  toux  n'est  pas  en  rapport  avec  la  gravité  des  lésions; 
MM.  Peter  et  Krishaber  font  remarquer  que  les  altérations  les  plus 
superficielles  sont  celles  qui  la  suscitent  le  plus  sûrement;  chaque  fois 
qu'elle  est  provoquée  par  la  présence  de  corps  étrangers  ou  de  pro- 
duits pathologiques  dans  les  voies  aériennes,  elle  dure  jusqu'au  mo- 
ment où  les  forces  des  malades  sont  épuisées  ;  elle  prend  alors  un 
caractère  quinteux  et  convulsif  ;  les  secousses  expiratoires  se  renou- 
vellent coup  sur  coup,  cessent  momentanément  par  l'effet  de  la  fatigue 
pour  reprendre  ensuite;  elles  durent  dans  la  coqueluche  jusqu'au 
moment  où  le  mucus  visqueux  qui  embarrasse  le  larynx  a  pu  être 
expulsé. 


(i)  Nothnagel,  Zw  Lchre  vom  Husten  (Virchow's  Archiv,  XL1V). 

("2)  Koths,  Expcrim.  Untcrs.  ûber  dem  Husten  (  Virchow's  Archiv,  LX). 

(3)  Briïcke,  cité  par  Cohnheim. 

(4)  Peter,  Leçons  de  clinique  médicale,  t.  II. 

(5)  Haller,  Elementa  physiologix. 
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La  toux  est  un  acte  défensif  et  utile;  c'est  un  signe  fâcheux,  quand 
elle  vient  à  cesser  alors  que  les  sécrétions  pathologiques  continuent  à 
se  produire;  on  peut  le  considérer,  dans  la  broncho-pneumonie, 
comme  Pavant-coureur  d'une  fin  prochaine.  L'insensibilité  du  larynx 
chez  les  aliénés  rend  plus  fréquente  et  plus  grave  chez  eux  la  pénétra- 
lion  de  corps  étrangers  dans  les  voies  aériennes. 

Il  ne  faut  pas  méconnaître  néanmoins  que  la  toux  peut  donner  lieu 
par  elle-même  à  des  accidents  quand  ses  secousses  sont  trop  violentes 
et  trop  prolongées. 

La  contraction  énergique  des  muscles  expiraleurs,  coïncidant  avec 
l'occlusion  de  la  glotte,  a  pour  effet  de  transformer  la  pression  néga- 
tive, qui  existe  normalement  dans  la  cavité  thoracique,  en  pression 
positive  et  de  faire  ainsi  obstacle  à  l'afflux  du  sang  veineux  ;  il  en 
résulte  une  augmenlation  de  la  tension  dans  tout  l'appareil  veineux  et 
dans  les  capillaires  et  elle  peut  être  portée  à  un  degré  tel  qu'elle 
amène  des  ruptures;  on  connaît  les  ecchymoses  conjonctivales  qui  se 
produisent  pendant  les  quintes  de  coqueluche;  on  peut  s'expliquer 
par  la  congestion  des  centres  nerveux  les  étourdissemenls,  les  trou- 
bles de  la  vue  et  même  les  convulsions  qui  surviennent  parfois  dans 
les  mêmes  circonstances  ;  la  pression  intra-abdominale  est  augmentée 
simultanément  et  peut  donner  lieu  à  la  production  de  hernies  en 
même  temps  qu'à  des  vomissements. 

La  transmission  de  l'excitation  aux  filets  gastriques  du  nerf  vague 
se  traduit  souvent  par  le  même  symptôme,  mais  c'est  surtout  dans 
l'appareil  respiratoire  que  les  effets  de  toux  peuvent  donner  lieu  à  des 
altérations  graves  :  la  glotte  étant  fermée  au  moment  des  secousses 
expiratoires,  l'air  contenu  dans  les  alvéoles  et  dans  les  bronches  atteint 
un  haut  degré  de  tension  et  exerce  ainsi  une  pression  sur  les  parois 
qui  le  contiennent  ;  celles-ci  résistent  d'ordinaire  dans  tous  les  poinls 
où  elles  sont  soutenues  par  la  paroi  thoracique  ;  mais  dans  ceux  où 
elles  se  trouvent  en  rapport  avec  des  parties  molles,  au  sommet  du 
poumon,  au  niveau  de  son  bord  antérieur,  à  la  périphérie  de  sa  base, 
elles  se  laissent  dilater  et  il  se  produit  de  l'emphysème  pulmonaire  ou 
des  bronchiectasies ;  si  le  poumon  est  préalablement  altéré,  il  peut 
survenir,  sous  l'influence  de  la  toux,  des  déchirures  dont  la  consé- 
quence est  un  pneumothorax. 

Le  caractère  de  la  toux  varie  suivant  les  conditions  dans  lesquelles 
elle  se  produit.  Elle  se  manifeste  d'ordinaire  sous  forme  d'accès  cons- 
titués par  une  série  d'expirations  convulsives  ;  si  plusieurs  accès  se 
suivent  à  de  très  courts  intervalles,  la  toux  est  dite  quinteme; 
bruyante  dans  la  laryngite  striduleuse,  elle  est  éteinte,  aphone,  clans 
tous  les  cas  où  les  cordes  vocales  ne  peuvent  vibrer,  comme  dans  les 
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laryngites  ulcéreuses  et  dans  le  croup  ;  Trousseau  (l)  a  décrit  dans  la 
phlhisie  laryngée  une  toux  éructante;  la  toux  est  rauque  et  aboyante 
dans  la  laryngite  chronique,  sèche  et  brève  au  début  de  la  pneumonie 
et  dans  la  pleurésie;  chez  les  asthmatiques  et  chez  les  sujets  atteints 
de  laryngite  granuleuse,  elle  consiste  souvent  en  une  simple  secousse 
expiratoire  connue  sous  le  nom  dehem;  la  toux  de  la  coqueluche  est 
caractérisée  par  la  longueur  et  le  nombre  des  quintes,  ainsi  que  par 
l'inspiration  profonde  et  sifflante  qui  leur  fait  suite,  et  l'expulsion 
d'un  mucus  très  visqueux.  On  observe  quelquefois  chez  les  hystéri- 
ques une  toux  persistante,  sans  lésion  appréciable  de  l'appareil  respi- 
ratoire; Lasègue  (2)  a  montré  qu'elle  a  pour  caractères  de  cesser 
complètement  pendant  le  sommeil  et  de  rester  identique  à  elle-même 
aussi  longtemps  qu'elle  dure,  de  telle  sorte  que,  chez  le  même  malade, 
elle  a  constamment  le  même  timbre  et  se  produit  sous  forme  d'accès 
composés  d'un  même  nombre  d'expirations;  elle  peut  se  prolonger 
pendant  des  années. 


ARTICLE  V.  —  EXPECTORATION. 

§  1 .  —  Mode  de  production. 

Ce  mot  sert  à  désigner  l'expulsion  des  matières  contenues  dans  les 
voies  respiratoires.  Ces  matières  penvent  être  constituées  :  1°  parles 
produits  de  sécrétion  ou  d'exsudation  des  bronches  ou  du  poumon, 
ou  par  des  débris  de  leur  tissu  ;  2°  par  des  corpuscules  venus  du  dehors 
et  introduits  dans  les  bronches  avec  la  colonne  d'air  inspiré;  3°  par 
des  produits  hétérologues  développés  dans  le  poumon  (hydalides,  cel- 
lules cancéreuses)  ;  4°  par  des  produits  venant  d'un  autre  organe  qui 
se  trouve  en  communication  anormale  avec  les  bronches  (bile,  urine, 
hydatides  hépatiques). 

On  peut,  avec  Spring,  distinguer  trois  modes  d'expectoration  sui- 
vant que  les  crachats  sont  expulsés  avec  toux,  sans  toux  ou  par  flots. 

L'expectoration  avec  toux  est  facile  ou  difficile,  suivant  que  les  cra- 
chais, plus  ou  moins  visqueux  et  consistants,  adhèrent  plus  ou  moins 
à  la  muqueuse. 

Dans  l'expectoration  sans  toux,  il  suffit  que  le  malade  renforce 
brusquement  l'impulsion  de  la  colonne  d'air  expiré  pour  que  les  cra- 
chats soient  expulsés;  il  en  est  ainsi  fréquemment  pour  les  crachats 
perlés  des  emphysémateux  et  aussi  dans  les  cas  de  bronchorrhée  et 
d'hémoptysie. 

Dans  l'expectoration  par  flots,  les  matières  arrivent  en  telle  abon- 

(1)  Trousseau  et  Belloc,  Traité  de  la  phtisie  laryngée.  Paris,  1837. 

(2)  Lasègue,  Archives  générales  de  médecine,  1864. 
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Bdance  dans  le  pharynx  et  la  bouche  qu'elles  remplissent  ces  cavités, 
Jet  sortent  involontairement  comme  si  elles  étaient  vomies;  il  en  est 
(ainsi  dans  les  vomiqaes  constituées  par  l'évacuation  d'abcès  pulmo- 
anaires  ou  pleuraux  et  dans  les  hémoptysies  très  abondantes. 

Il  importe  surtout  de  considérer  dans  l'expectoration  la  nature  du 
■produit  expulsé  :  elle  peut  être  séreuse,  albumineuse,  muqueuse,  fibri- 
wneuse,  muco-purulente,  fétide,  pseudo-membraneuse  ou  sanguinolente; 
■elle  peut  contenir  des  hydatides,  des  substances  alimentaires,  de  \&bile 
■ou  de  l'urine. 

§  2.  —  Caractères  des  crachats. 

A.  Les  crachats  séreux  sont  liquides,  légèrement  filants,  un  peu 
■troubles,  ordinairement  abondants;  ils  renferment  relativement  peu 
■de  matière  solide  ;  on  y  trouve  cependant  des  globules  blancs,  des 
■cellules  épithéliales,  de  la  sérine  et  des  sels;  on  les  rencontre  dans- 
■certaines  formes  de  catarrhe  bronchique. 

B.  L'expectoration  albumineuse  se  produit  parfois  à  la  suite  de  la 
■thoracenlèse  ;  elle  doit  être  attribuée,  selon  toute  vraisemblance,  à 
I l'afflux  du  sang  en  quantité  considérable,  au  moment  de  la  décom- 
I  pression,  dans  les  capillaires  du  poumon  dont  les  parois,  altérées  par 
I  l'anémie  locale  que  provoquait  l'épanchement,  laissent  plus  facilement 
llranssucler  le  sérum:  elle  est  ordinairement  très  abondante,  de  cou- 
pleur cilrine  ou  rosée  ;  le  liquide  se  prend  en  masse  par  l'acide  nitrique 
■et  par  la  chaleur;  l'analyse  chimique  a  montré  dans  un  cas  qu'il 
■renfermait,  pour  1000  grammes,  93  gr.,  6  de  matières  albumineuses  et 
.16  gr.,  7  de  sels  (1).  On  y  trouve  au  microscope  des  globules  blancs  et 
^(rouges  en  abondance. 

C.  Les  crachats  muqueux  se  rencontrent  au  début  de  la  bronchite 
■aiguë,  dans  l'asthme  nerveux  et,  d'après  nos  observations,  dans  une 
■variété  de  bronchite  chronique  qui  se  produit  surtout  chez  les  asthma- 
tiques et  les  arthritiques  et  conduit  à  l'emphysème.  Les  crachats  du 
■début  de  la  bronchite  aiguë  sont  transparents,  très  visqueux  et  pau- 
■vres  en  éléments  cellulaires,  de  couleur  grisâtre,  assez  souvent  aérés 
■et  adhérents  à  la  muqueuse;  ils  sont  difficiles  à  détacher  et  provo- 
quent de  violents  elForls  de  toux.  On  y  voit  au  microscope  un  petit 
Hjnombre  de  leucocytes  et  quelques  cellules  d'épithélium  vibratile;  ce 
■sont  les  crachats  crus  des  anciens.  Dans  l'asthme,  les  crachats,  ordi- 
nairement grisâtres,  perlés  et  opalescents,  sont  remarquables  par  leur 
^grande  consistance:  ils  forment  de  petites  masses  à  demi  solides; 


(1)  Observation  de  Fernct.  Thèse  de  Foucart,  1875. 
Hallopeau,  3e  édition. 
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on  y  trouve  des  leucocytes  plus  ou  moins  déformés  et  des  cellules  -  J 
épithéliales. 

Leyden  (1)  y  signale,  en  outre,  une  quantité  de  cristaux  oclaé-  J 
driques  inclus  dans  des  masses  granuleuses;  il  croit  que  les  angles  i 
de  ces  cristaux  peuvent  exciter  mécaniquement  la  muqueuse  et  I 
amener,  par  action  réflexe,  la  contracture  des  petites  bronches  qu'il  I 
considère,  à  tort,  comme  la  cause  prochaine  de  l'asthme. 

Les  mêmes  crachats  se  rencontrent  dans  une  forme  de  bronchite  :|i 
que  nous  avons  observée  chez  des  asthmatiques,  en  dehors  des  accès  ,|i 
et  chez  des  arthritiques;  l'expectoration  se  produit  sans  efforts  de  || 
toux  ;  elle  augmente  à  la  suile  des  fatigues  vocales,  des  impressions  de  A  j 
froid,  de  l'inhalation  de  poussières  irritantes;  c'est,  suivant  nous,  une 
forme  atténuée,  larvée  et  prolongée  de  l'asthme  :  le  même  trouble  Ai 
neuro-sécrétoire  qui,  lorsqu'il  se  produit  d'une  manière  aiguë  et  dans  *|i 
la  totalité  de  l'arbre  bronchique,  donne  lieu  à  l'accès  d'asthme,  se 
limite,  dans  ces  cas,  à  une  portion  restreinte  de  la  muqueuse;  il  naît  lit 
sous  l'influence  des  mêmes  causes,  donne  lieu  à  la  même  expectora-  -Il 
tion,  et  affecte  les  mêmes  sujets  que  l'asthme  nerveux  auquel  nous 
l'avons  vu  succéder.  On  perçoit  parfois  d'une  manière  persistante,  li 
chez  les  sujets  qui  en  sont  atteints,  des  râles  sous-crépitants  fins  à  la  1 1 1 
base  des  poumons. 

D.  Les  crachats  muco-purulents  succèdent,  dans  la  bronchite,  aux  f 
crachats  muqueux  dont  ils  sont  une  transformation;  ils  en  diffèrent 
par  leur  couleur  jaunâtre,  par  leur  opacité,  et  par  leur  richesse  en 
leucocytes;  ils  marquaient  pour  les  anciens  la  période  de  coction  de  :l| 
la  bronchite.  La  proportion  relative  de  mucus  et  de  pus  y  varie  sui-  - 1  n 
vant  la  période  et  la  forme  de  la  maladie.  Recueillis  dans  un  vase, 
ils  peuvent  se  présenter  sous  des  aspects  différents.  Souvent  ils 
forment  de  petites  masses  jaunâtres  contenues  dans  une  quantité 
notable  de  sérosité;  celles  qui  sont  aérées  nagent  à  la  surface.  D'autres  ;l( 
fois,  les  crachats  se  confondent  d'abord  en  une  seule  masse  qui  bientôt 
se  sépare  en  plusieurs  couches;  les  parties  purulentes  tombent  au 
fond;  au-dessus  se  forme  une  couche  de  liquide  séreux  qui  tient  en  i|L 
suspension  quelques  flocons  aérés  ;  la  surface  est  mousseuse.  Il  n'est 
pas  rare  enfin  de  voir  les  crachats  former  des  masses  arrondies,  à  il \ 
contours  ronds  ou  déchiquetés  ;  ils  sont  dits  alors  nummulaives;  c'est 
surtout  dans  les  cas  de  cavernes  qu'on  les  rencontre,  mais  on  peut 
les  observer  aussi  dans  les  bronchites  chroniques  et  c'est  à  tort  qu'on 
les  a  considérés  comme  caractéristiques  de  la  tuberculose  au  troisième 
degré. 

(1)  Leyden,  Vircliow's  Archiv,  p.  54. 
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On  trouve  souvent  dans  les  crachais  des  phlhisiques  des  fibres  élas- 
tiques dont  l'importance  est  grande  au  point  de  vue  du  diagnostic, 
car  elles  indiquent  une  destruction  partielle  du  parenchyme  pulmo- 
naire ;  il  faut  attacher  une  valeur  plus  grande  encore  aux  bacilles  que 
l'on  rencontre  exclusivement  dans  les  crachats  des  tuberculeux  (1); 
dans  les  cas  douteux,  ils  peuvent  servir  à  affirmer  le  diagnostic,  mais 
l'on  ne  doit  pas  attribuer  à  leur  absence  une  valeur  négative  absolue; 
nous  avons  vu  en  effet  qu'ils  manquent  dans  la  tuberculose  zoogléique 
décrite  par  Malassez;  il  faut  reconnaître  cependant  que  cette  forme 
paraît  ne  se  produire  qu'exceptionnellement  et  que  par  conséquent  l'on 
peutconclure  del'absence  de  bacilles  à  l'absenceproôrtoie  de  tubercules. 

On  a  signalé,  chez  les  sujets  atteints  de  cancer  du  poumon,  la  pré- 
sence de  grandes  cellules  épithéliales  parmi  les  éléments  figurés  des 
crachats,  mais  c'est  là  un  fait  exceptionnel. 

Les  crachats  composés  exclusivement  de  pus  se  rencontrent  sur- 
tout dans  les  cas  de  vomique  d'origine  pleurale  ou  pulmonaire  ;  le  pus 
est  réuni  en  une  seule  masse  ou  forme  des  agglomérats  séparés  sui- 
vant qu'il  est  rejeté  en  abondance  ou  par  petites  quantités;  cette  der- 
nière circonstance  se  présente  dans  les  cas  où  la  communication  des 
bronches  avec  la  collection  purulente  est  étroite  ;  assez  souvent,  l'ex- 
pectoration se  produit  sous  la  forme  d'une  vomique  le  premier  jour 
et  de  crachats  purulents  les  jours  suivants. 

Les  crachats  muco-purulents  sont  très  riches  en  matières  inorga- 
niques; les  recherches  de  Bamberger  et  Kussmaul  ont  montré  que 
leurs  cendres  renferment  des  chlorures,  des  sulfates  et  des  phos- 
phates de  potasse,  de  soude,  de  chaux  et  de  magnésie,  ainsi  que  de 
l'oxyde  de  fer  en  quantité  minime;  parmi  ces  éléments,  les  plus 
abondants  sont  le  chlorure  de  sodium  et  le  phosphate  de  potasse. 
D'après  Renk  (2),  les  crachats  des  phlhisiques  en  contiendraient  beau- 
coup plus  que  ceux  des  malades  atteints  de  bronchite  chronique. 
C'est  là,  comme  l'ont  montré  cet  auteur  et  G.  Daremberg  (3),  une 
déperdition  considérable  pour  l'organisme  et  une  des  causes  qui 
amènent  si  rapidement  la  dénutrition  chez  ces  sujets. 

On  trouve  souvent  des  bactéries  dans  les  crachats  muco-purulenls  : 
les  observations  de  Furbringer  ont  montré  qu'on  peut  également  y 
rencontrer  des  spores  el  du  mycélium  d'aspergillus  qui  trouvent 
dans  les  parties  malades  du  poumon  un  terrain  favorable  à  leur 
développement  (4). 

(1)  G.  Sée,  Bulletin  de  l'Académie  de  médecine,  1883. 

(2)  Renk,  Ueber  die  Mengen  der  Ausiuurfs  bei  verschiedenen  Erkranckungen  der  Jîes- 
pirationsorganes  (Zeitsch.  f.  Biologie,  1875). 

(3)  G.  Daremberg,  De  l'expectoration  dans  la  phthisie  pulmonaire,  1876. 

(4)  Furbringer,  Beobacht.  ùber  Lungenmycose  {Virchow's  Archiv,  t.  LXV1). 
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Le  pus  est,  suivant  les  cas,  crémeux  et  louable  ou  séreux  ou  fétide. 
Les  crachais  fétides  se  rencontrent  surlout  dans  deux  affections,  la 
gangrène  pulmonaire  et  la  bronchite  dite  fétide. 

Dans  la  gangrène,  ils  sont  d'un  gris  verdâtre  ou  brunâtre,  fluides, 
d'une  odeur  fétide  et  nauséabonde,  assez  intense  pour  infecter  là 
chambre  où  se  trouve  le  malade  et  en  rendre  parfois  le  séjour  insup- 
porlable;  si  on  les  recueille  dans  un  vase,  ils  se  séparent  bientôt  en 
trois  couches  :  la  couche  supérieure,  recouverte  d'écume,  d'une  cou- 
leur verdâtre,  est  formée  de  muco-pus  aggloméré  en  masses  plus  ou 
moins  étendues  ;  la  couche  moyenne,  transparente  et  fluide,  ren- 
ferme de  l'albumine,  quelques  flocons  muqueux  y  flottent;  le  sédi- 
ment, verdâtre  ou  brunâtre,  est  formé  de  pus  dans  lequel  on  voit  des 
amas  noirâtres  et  très  fétides;  ce  sont  des  débris  de  tissu  pulmo- 
naire ;  la  coloration  de  la  masse  est  souvent  foncée  en  raison  des 
extravasations  sanguines  qui  se  produisent  fréquemment  en  pareil 
cas.  Au  microscope,  on  trouve,  dans  la  couche  inférieure,  des  leuco- 
cytes plus  ou  moins  altérés  et  des  cristaux  de  phosphates;  les  amas 
qu'elle  renferme  sont  composés  surtout  d'un  détritus  granuleux  dans 
lequel  on  reconnaît  des  corpuscules  pigmentaires  et  des  fibres  élas- 
tiques ;  les  masses  jaunâtres  sont  formées  de  graisse  et  d'une  quantité 
énorme  de  ces  cristaux  d'acide  margarique  que  l'on  trouve  dans 
toutes  les  matières  organiques  en  décomposition.  Ôn  y  voit  enfin, 
également  en  grande  qnantité,  des  vibrioniens.  Leyden  et  Jaffé  y 
décrivent  des  granulations  et  des  bâtonnets  mesurant  de  3  à  6  u.  de 
longueur  sur  1  \>.  de  diamètre  et  animés  de  mouvements  rapides;  ils 
y  signalent  en  outre  de  petits  filaments  quelquefois  articulés;  les  gra- 
nulations prennent,  sous  l'influence  de  l'iode,  une  couleur  pourpre  ou 
violette.  Ces  auteurs  admettent  qu'il  s'agit  là  d'un  leplothrix  pulmo- 
naire analogue  au  leptothrix  buccal. 

L'expectoration  des  bronchites  fétides  est  muco-purulente  ;  comme 
celle  de  la  gangrène,  elle  se  sépare  en  trois  couches  dans  le  crachoir: 
la  plus  inférieure,  d'un  jaune  grisâtre  ou  verdâtre,  est  formée  de 
muco-pus  disposé,  tantôt  en  masse  homogène,  tantôt  en  amas  isolés; 
la  couche  moyenne  est  séreuse,  trouble  et  jaunâtre  ;  la  plus  superfi- 
cielle est  formée  d'écume  et  de  muco-pus;  l'odeur  de  ces  crachats  est 
d'une  fétidité  comparable  à  celle  de  la  gangrène,  quoique  ordinaire- 
ment moins  prononcée  ;  elle  est  due,  d'après  Gregory  (l),à  la  méthyl- 
amine  et  à  l'acide  butyrique. 

On  y  trouve,  au  microscope,  les  mêmes  cristaux  de  graisse  et  les 
mêmes  organismes  que  dans  la  gangrène;  ces  éléments  ne  sont  spé- 

(1)  Laycock,  Med.  Times,  1837. 
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ciaux  à  aucun  processus,  car  Leyden  et  Jaffé  ont  montré  qu'ils  se 
développent  rapidement  dans  les  crachats  exposés  à  l'air.  Ces  exsu- 
dais fétides  s'observent  le  plus  souvent  dans  le  cas  de  bronchectasie  ; 
ils  indiquent  parfois  une  gangrène  des  extrémités  bronchiques. 

E.  Les  crachats  fibrineiix  appartiennent  en  propre  à  la  pneumonie 
lobaire  ;  on  connaît  leur  coloration  qui  les  fait  comparer,  suivant  les 
cas,  à  la  rouille,  aux  confitures  d'abricots  et  au  jus  de  pruneau  ;  on 
sait  qu'ils  sont  très  visqueux,  adhérents  au  vase  et  aérés  ;  très  riches 
en  albumine  et  en  mucine,  ils  renferment  des  globules  blancs  et  des 
globules  rouges  et  en  outre  des  concrétions  fibrineuses  qui  proviennent 
de  petites  bronches  et  en  reproduisent  le  moule.  Nous  avons  vu  (1) 
que,  d'après  Friedlaender,  on  y  trouve  des  micrococcus  accouplés 
deux  à  deux  ou  en  chaînettes,  mais  dépourvus  de  la  capsule  qui, 
suivant  cet  auteur,  caractériserait  les  pneumocoques  ;  c'est  cependant 
l'exsudat  pneumonique  lui-même  que  l'on  a  sous  les  yeux,  mélangé 
avec  une  quantité  variable  d'exsudat  bronchique. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  la  fibrine  se  coaguler  dans  l'intérieur  des 
canaux  bronchiques  et  former  ainsi  des  concrétions  ramifiées;  elles 
font  obstacle  à  la  pénétration  de  l'air  dans  les  parties  malades  et 
modifient  ainsi  les  phénomènes  stélhoscopiques  ;  celte  variété  de 
phlegmasie  pulmonaire  a  été  décrite  par  Grancher  sous  le  nom  de 
pneumonie  massive. 

F.  Les  moules  fibrineux  dont  nous  venons  de  parler  ne  sont  pas 
considérés  comme  de  véritables  pseudo-membranes.  Celles-ci  peuvent 
se  développer  dans  le  cours  de  la  diphlhérie  et  dans  les  inflammations 
chroniques  des  bronches;  la  bronchite  pseudo-membraneuse  com- 
plique souvent  la  diphthérie  laryngée.  Disposées  en  couches  assez 
régulièrement  stratifiées,  les  concrétions  sonl  formées  d'une  substance 
fibrino-albumineuse  qui  englobe  des  leucocytes,  des  cellules  épilhé- 
liales  et  des  microbes;  dans  la  forme  chronique  de  la  bronchite 
pseudo-membraneuse,  elles  présentent  une  disposition  arborescente 
et  semblent  se  prolonger  jusque  dans  les  alvéoles  ;  elles  peuvent  être 
rejetées  par  fragments  qui  mesurent  jusqu'à  22  centimètres  de 
long  (2):  ils  sont  généralement  blancs  ou  légèrement  rosés;  leur 
surface  présente  une  série  de  petites  anfractuosités ;  on  y  reconnaît 
des  couches  concentriques  :  on  n'y  distingue  une  lumière  centrale  que 
dans  des  cas  exceptionnels  ;  M.  Grancher,  qui  a  pratiqué  l'examen 
d'une  de  ces  membranes  (3),  admet  qu'elles  sont  composées  d'une 
substance  muco-albumineuse  dans  laquelle  on  distingue  des  formes 


(1)  Page  245. 

(2)  P.  Lucas-Championnièrc,  De  la  bronchite  pseudo-membraneuse  chronique,  1876. 

(3)  Grancher,  cité  par  Lucas-Cliampionnicrc. 
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lubuleuses  représentant  des  moules  glandulaires;  ces  fausses  mem- 
branes réduisent  le  champ  respiratoire  et  produisent  la  dyspnée- 
elles  ne  semblent  pas  avoir  de  caractère  infectieux  et  se  distinguent 
par  ce  caractère,  aussi  bien  que  par  leur  structure,  des  concrétions 
diplitbériques. 

G.  Les  crachats  hêmoptyiques  sont  d'origine  bronchique  ou  alvéo- 
laire. Les  hémorrhagies  dont  ils  sont  l'indice  peuvent  se  produire 
sous  l'influence  des  différents  ordres  de  causes  que  nous  avons  passés 
en  revue  dans  le  chapitre  consacré  à  l'étude  des  hémorrhagies  en 
général  (1).  Les  plus  fréquentes  sont  celles  qui  surviennent  dans  le 
cours  de  la  tuberculose  pulmonaire  ;  elles  semblent  êlre  provoquées, 
dans  la  première  période  de  cette  maladie,  par  les  congestions  actives 
que  provoque  la  présence  des  granulations;  celles  qui  surviennent 
tardivement  résultent  le  plus  souvent  de  la  rupture  d'artérioles  dans 
une  caverne;  Rasmùssen  a  démontré  que  ces  vaisseaux,  dans  ces 
circonstances,  sont  fréquemment  le  siège  de  petites  dilatations  ané- 
vrysmales  au  niveau  desquelles  leur  résistance  est  fort  amoindrie; 
une  violente  secousse  de  toux  est  parfois  la  cause  de  l'accident.  Le 
sang  des  crachats  hêmoptyiques  peut  encore  provenir  d'infarctus 
hémorrhagiques,  de  ruptures  capillaires  dans  les  parois  des  bronches 
dilatées  ou  de  congestions  pulmonaires.  Chez  les  cardiaques,  l'hé- 
morrhagie  peut  être  favorisée  par  l'excès  de  tension  dans  la  petite 
circulation,  mais  sa  cause  la  plus  habituelle  est  un  infarctus  produit 
par  une  embolie  dont  le  point  de  départ  est  dans  la  circulation  vei- 
neuse ou  dans  les  cavités  droites  du  cœur,  assez  souvent  dans  l'auri- 
cule. 

L'hémoptysie  peut  survenir  périodiquement  à  l'époque  des  règles 
qui  sont  alors  supprimées  ou  ne  viennent  qu'incomplètement;  le  fait 
est  rare,  mais  il  en  existe  des  exemples  incontestables.  Il  n'en  est  pas 
de  même  des  hémoptysies  qui  remplaceraient  un  flux  hémorrhoidal  ; 
nous  craignons  que  les  auteurs  qui  les  ont  signalées  n'aient  été  guidés 
par  les  théories  humorales  autrefois  en  honneur  plutôt  que  par  l'ob- 
servation des  faits. 

L'hémoptysie  est  au  nombre  des  hémorrhagies  qui  se  produisent 
du  coté  de  divers  organes  clans  certaines  maladies  générales,  telles  que 
le  scorbut,  l'hémophilie,  les  pyrexies  hémorrhagiques,  etc.  ;  elle  peut 
encore  résulter  d'un  traumatisme  tel  qu'une  contusion  du  thorax. 

On  voit  enfin  cette  expectoration  survenir  sans  cause  appréciable, 
particulièrement  chez  des  jeunes  sujets;  il  est  alors  très  difficile  de 
décider  si  elle  est  ou  non  symptomatique  d'une  tuberculose,  et  l'ob- 


(I)  Page  359. 
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servation  ultérieure  du  malade  peut  seule  décider  la  question  ;  ces 
tiémorrhagies  peuvent  être  rapprochées  des  épislaxis  que  1  on  observe 
dans  les  mêmes  conditions  et  recevoir  la  même  interprétation 

^Le'saîiK  expectoré  peut  être  pur  ou  mêlé  aux  produits  de  sécrétions 
broncho-pulmonaires;  dans  le  premier  cas,  il  est  rejeté  par  petites 
fractions  ou  en  masses.  Quand  l'hémorrhagie  est  abondante,  elle  est 
annoncée  par  une  sensation  de  chatouillement  et  souvent  de  chaleur 
derrière  le  sternum  ;  le  sang  arrive  à  flots  dans  le  pharynx  et  dans  a 
bouche  où  il  produit  une  sensation  analogue  à  celle  que  donne  le 
passage  des  matières  provenant  de  l'estomac,  de  telle  sorte  que  les 
malades  croient  réellement  vomir  du  sang  ;  il  n'est  pas  rare  d  ailleurs 
que  l'excitation  de  l'isthme  du  gosier  par  le  liquide  expulsé  provoque 
de  véritables  vomissements. 

Ordinairement  d'un  rouge  vif,  fluide  et  aéré,  le  sang  expectore 
peut  se  présenter  sous  forme  de  masses  noirâtres  ;  il  en  est  ainsi  dans 
l'infarctus  et  dans  les  bémorrhagies  alvéolaires  et,  d'une  manière 
générale,  chaque  fois  que  le  sang  séjourne  dans  le  poumon  un  certain 
temps  avant  d'être  expulsé. 

Dans  l'hémoptysie  svmptomalique  de  la  tuberculose,  il  arrive  sou- 
vent que  les  crachats,  d'abord  rutilants  et  formés  de  sang  pur,  se 
mélangent  ensuite  de  mucosités  en  même  temps  qu'ils  prennent  une 
teinte  brune  ou  noirâtre;  c'est  que  le  sang  extravasé  dans  les  alvéoles 
et  les  petites  bronches  n'est  pas  immédiatement  expulsé  en  totalité  ; 
une  partie  séjourne  dans  ces  cavités  et  s'y  modifie  en  même  temps 
que  son  contact  irrite  la  muqueuse  et  quelquefois  provoque  une  phleg- 
masie  qui  est  ordinairement  de  courte  durée,  mais  qui  semble  pou- 
voir, dans  certains  cas,  et  peut-être  sous  l'influence  de  condi lions 
dialhésiques,  prendre  un  caractère  grave  et  devenir  le  point  de 
départ  d'une  broncho-pneumonie  à  marche  chronique  ;  c'est  la 
phlhisie  ab  hemoptoe  de  Morton  ;  Niemeyer  en  avait  singulièrement 
exagéré  la  fréquence  ;  aujourd'hui,  au  contraire,  on  tend,  en  raison 
des  progrès  de  la  doctrine  qui  considère  la  phthisie  comme  constam- 
ment tuberculeuse,  à  dénier  à  l'hémoptysie  toute  influence  sur  son 
développement,  et  M.  Peter  (2)  fait  remarquer  à  juste  titre  que  les 
cardiaques  ne  deviennent  jamais  phlhisiques  à  la  suite  de  leurs  hémo- 
ptysies  ;  mais  on  peut  se  demander  si  les  cardiaques  sont  compa- 
rables aux  jeunes  sujets  chez  lesquels  on  a  signalé  surtout  la  phlhisie 
ab  hemoptoe,  et  nous  ne  pouvons  méconnaître  que  Weber,  Burdon- 

(1)  Graves,  Leçons  de  clinique  médicale,  traduites  par  Jaccoud,  1863. 

(2)  Peter,  Leçons  de.  clinique  médicale.  Paris,  1873,  et  Traité  des  maladies  du  cœur. 
Paris,  1883. 
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,accoud  (,)  ont  H>lié  dcs  tos  -oc 


ARTICLE  VI.  —  DYSPNÉE. 

La  est  caractérisée  par  une  augmentation  morbide  dans 

Intensité  ou  la  fréquence  des  mouvements  respiratoires;  elle  sW 
compagne  généralement  d'une  sensation  pénible  toute  particulier^ 
Les  mouvements  respiratoires  sont  sous  la  dépendance  d'un  centré 
d  innervation  que  l'on  peut  localiser  aux  environs  du  bec  du  cala 
mus  ;  ce  centre  fonctionne  automatiquement  ;  le  sang  en  est  l'exci- 
tant physiologique  chaque  fois  qu'il  renferme  une  quantité  exagérée 
d  acide  carbonique  et  insuffisante  d'oxygène  ;  il  est  en  outre  influencé 
par  les  excitations  centripètes  que  lui  transmettent  le  nerf  vague  et 
d  autres  nerfs  sensilifs. 

Pour  que  l'hématose  se  fasse  régulièrement,  il  est  nécessaire  que 
les  globules  rouges  se  trouvent  à  de  fréquents  intervalles  en  rapport 
avec  1  oxygène  de  l'air  dans  les  alvéoles  pulmonaires.  La  dyspnée 
provoquée  par  l'insuffisance  de  l'hématose,  se  produira  donc  chaque 
fois  quil  y  aura  obstacle  à  l'afflux  de  l'air  dans  les  alvéoles  ou  du 
sang  dans  les  capillaires  pulmonaires,  et  chaque  fois  que  l'un  de  ces 
fluides  présentera  une  altération  capable  d'empêcher  l'absorption  par 
l'hémoglobine  d'une  quantité  suffisante  d'oxygène. 

Pour  que  l'air  pénètre  dans  les  alvéoles  en  quantité  suffisante,  il 
faut:  1°  que  les  conduits  respiratoires  soient  libres;  2°  que  les  mus* 
cles  inspirateurs  produisent  l'ampliation  thoracique  ;  3°  que  le  pou-J 
mon  reprenne  son  volume  normal  au  moment  de  l'expiration. 

Tous  les  obstacles  au  passage  de  l'air  dans  les  fosses  nasales,  dans 
le  pharynx,  dans  le  larynx  et  les  bronches  produisent  la  dyspnée;  il 
en  est  de  même  des  exsudats  alvéolaires  quand  ils  occupent  une  partie 
étendue  du  poumon;  nous  citerons  particulièrement,  dans  cet  ordre 
de  causes,  la  diphthérie,  l'œdème  laryngé,  le  spasme  glottique  et  les 
bronchites  généralisées. 

L'inspiration  a  pour  agents  actifs  le  diaphragme,  les  inlercoslaux 
externes,  les  sterno-mastoïdiens  et  les  scalènes.  Certaines  causes 
peuvent  rendre  inefficaces  ou  pénibles  les  contractions  du  dia- 
phragme ;  nous  citerons  la  distension  de  l'abdomen  par  une  tumeur, 
par  du  liquide  ou  par  des  gaz;  dans  ces  conditions,  la  respiralion 
devient  forcément  coslo-supérieure  comme  elle  l'est  normalement 
chez  la  femme.  La  douleur  provoquée  parla  péritonite,  la  pleurésie, 


(I)  Jaccoud,  Clinique  de  Lariboisière.  1873.—  Clinique  de  la  Pitié,  I88S. 
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la  pneumonie  ou  la  névralgie  intercostale  gêne  de  même  l'ampliation 
du  thorax,  et  est  ainsi  une  cause  de  dyspnée. 

Les  altérations  des  muscles  inspirateurs  rendent  leurs  contractions 
insuffisantes;  celte  cause  joue  sans  doute  un  rôle  dans  la  dyspnée  des 
cachectiques  et  des  convalescents  de  maladies  adynamiques  ;  dans 
l'atrophie  musculaire  progressive,  on  observe  parfois  l'atrophie  des 
muscles  intercostaux  ;  les  malades  ne  respirent  plus  alors  qu'à  l'aide 
du  diaphragme  et  des  muscles  inspirateurs  auxiliaires,  particulière- 
ment des  scalènes.  Ces  mêmes  muscles  peuvent  être  paralysés  ;  il  en 
est  ainsi  dans  les  myélites  dorsales  ;  dans  les  myélites  cervicales,  le 
diaphragme  est  également  intéressé. 

La  rétraction  des  poumons  dans  les  cas  d'hydrothorax  abondant  et 
de  pneumothorax  est  encore  une  cause  qui  empêche  l'ampliation  ins- 
piratoire. 

A  côté  de  la  dyspnée  par  insuffisance  de  l'inspiration,  nous  devons 
mentionner  celle  qui  résulte  d'un  obstacle  à  l'expiration.  Cet  acte 
physiologique  s'accomplit  chez  l'individu  sain  sans  l'intervention  d'au- 
cune contraction  musculaire  ;  la  cessation  de  l'action  des  muscles  ins- 
pirateurs jointe  à  la  rétractilité  du  tissu  du  poumon  suffit  généralement 
pour  faire  reprendre  à  cet  organe  ses  dimensions  ordinaires.  Dans  le 
cas  d'emphysème,  sa  puissance  de  rétractilité  diminue  en  raison  de 
J'atrophie  de  ses  fibres  élastiques  :  l'air  tend  à  rester  emprisonné  dans 
les  alvéoles  ;  l'expiration  devenant  difficile,  les  malades  contractent 
Instinctivement  leurs  muscles  expirateurs  auxiliaires  ;  il  y  a  en  même 
temps  insuffisance  relative  de  l'inspiration,  car  l'ampliation  normale 
du  thorax  n'introduirait  qu'une  quantité  d'air  insuffisante  dans  les 
alvéoles  qui  restent  distendus:  la  dyspnée  est  donc  en  pareil  cas  ins- 
piratoire  et  expiratoire.  Dans  l'asthme,  la  réplétion  des  bronches  par 
un  mucus  que  l'air  traverse  difficilement  a  le  même  résultat. 

Une  autre  cause  de  dyspnée  expiratoire  est  la  contracture  du  dia- 
phragme qui  maintient  en  aspiration  forcée  la  partie  inférieure  du 
thorax  (1). 

On  peut,  chez  les  animaux,  ralentir  la  respiration  et  la  rendre  plus 
profonde  en  sectionnant  le  nerf  vague,  l'accélérer  en  l'excitant  fai- 
blement, la  suspendre  en  l'excilant  fortement;  celte  dernière  action 
n'est  donc  pas,  comme  l'avait  cru  Rosenthal,  particulière  au  laryagé 
supérieur  (Bert). 

11  est  difficile  de  savoir  dans  quelle  mesure  ces  données  sont  appli- 
cables à  la  pathologie  humaine.  Dans  le  cas  où  l'on  a  observé  une 
paralysie  du  pneumogastrique,  les  désordres  étaient  trop  complexes 

(I)  G.  Sée.  art.  Asthme,  du  Nouveau  dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques. 
Taris,  186b,  tome  III. 
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pour  que  l'on  pût  décider  si  la  lésion  retentissait  directement  sur  la 
respiration. 

L'innervation  du  centre  respiratoire  paraît  troublée  dans  diverses 
formes  d'encéphalopathies  ;  c'est  ainsi  du  moins  que  la  dyspnée 
semble  devoir  être  expliquée  dans  l'urémie,  dans  certains  cas  d'hé- 
morrhagie  cérébrale  et  aussi  dans  l'bystérie. 

Les  obstacles  à  l'afflux  du  sang  provoquent  la  dyspnée  comme  les 
obstacles  à  l'afflux  de  l'air  ;  ce  trouble  s'observe  fréquemment  dans 
les  maladies  du  cœur  ;  la  compression  du  poumon  chez  les  pleuré- 
tiques,  l'atrophie  des  capillaires  alvéolaires  chez  les  emphysémateux 
réduisent  le  champ  de  la  circulation  pulmonaire  et  font  ainsi  obstacle 
à  l'hématose  ;  le  sang  chargé  d'acide  carbonique  et  insuffisamment 
oxygéné  excite  le  centre  bulbaire  et  augmente  de  la  sorte  l'intensité 
et  le  nombre  des  mouvements  respiratoires  (1). 

Dans  le  choléra,  la  dyspnée  peut  être  produite  par  l'affaiblissement 
des  contractions  cardiaques,  par  l'obstacle  que  l'épaississement  du 
sang  oppose  à  sa  circulation,  et  peut-être  aussi  par  le  spasme  des 
artérioles  pulmonaires  ou  bulbaires. 

Toutes  les  causes  qui  appauvrissent  le  sang  en  hémoglobine,  la 
chlorose,  les  maladies  adynamiques,  les  cachexies,  la  leucémie,  agis- 
sent dans  le  même  sens. 

Il  en  est  de  même  de  la  fièvre  qui,  en  augmentant  les  combustions, 
nécessite  une  hématose  plus  active.  Fick  (2)  a  démontré  expérimen- 
talement que  l'élévation  de  la  température  excite  par  elle-même  le 
centre  respiratoire  ;  on  voit  ainsi,  dans  la  pneumonie,  la  dyspnée  di- 
minuer beaucoup  au  moment  de  la  défervescence,  bien  que  l'obstacle 
mécanique  à  l'hématose  reste  le  même.  Cette  dyspnée  ou  polypnée 
thermique  a  été  étudiée  expérientalement  par  le  professeur  Ch.  Ri- 
chet  (3)  qui  est  arrivé  aux  conclusions  suivantes:  1°  la  dyspnée  ther- 
mique survient,  soit  quand  les  nerfs  périphériques  sont  excités  par  la 
température  extérieure  élevée,  soit  quand  les  centres  nerveux  sont 
échauffés;  elle  est  donc  tantôt  d'origine  réflexe,  tantôt  d'origine  cen- 
trale; 2°  cette  polypnée  n'est  possible  que  si  la  pression  à  l'expiration 
et  à  l'inspiration  est  réduite  à  son  minimum;  3°  elle  a  pour  etfet  de 
permettre  à  l'animal  de  se  refroidir  par  évaporation  de  l'eau  du  sang 
à  travers  la  muqueuse  pulmonaire;  4°  la  section  des  pneumogastri- 
ques et,  dans  une  certaine  mesure,  la  chloralisation  profonde  de  l'ani- 
mal ne  modifient  pas  ces  phénomènes  :  ils  sont  donc  de  cause  centrale, 


(1)  Hardy  et  Béliier,  Traité  de  pathologie  interne,  t.  I,  2e  édition. 

(2)  Firk,  Wiirzburger  Yerhandlungen,  1S71,  136-169. 

(3)  Richet,  De  quelques  conditions  qui  modifient  le  rhythme  respiratoire  (Mémoires  de 
la  Société  de  biologie,  1889. 
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dus  à  l'innervation  propre  du  bulbe,  et  non  de  cause  périphérique, 
dus  à  une  stimulation  réflexe. 

Les  dyspnées  d'origine  bématique  ne  sont  pas  nécessairement  per- 
manentes ;  la  quantité  d'oxygène  introduite  dans  le  sang  par  chaque 
(inspiration  peut  suffire  pour  les  besoins  de  l'organisme  lorsque  la 
(dépense  est  peu  considérable,  c'est-à-dire  lorsqu'il  est  à  l'état  de 
repos  ;  mais  dès  que  la  consommation  d'oxygène  augmente  sous  l'in- 
fluence de  l'exercice  musculaire,  l'hématose  n'est  plus  assurée  par  la 
respiration  normale,  les  mouvements  respiratoires  s'accélèrent,  il 
survient  de  la  dyspnée  ;  ces  phénomènes  s'observent  journellement 
chez  les  convalescents,  les  cachectiques  et  les  chlorotiques  ;  à  un  degré 
moindre,  il  faut  un  exercice  violent  pour  les  produire. 

L'altération  de  l'air  peut  amener  la  dyspnée  plus  rapidement  que 
celle  du  sang  ;  les  troubles  de  la  respiration  sont  au  premier  plan 
parmi  les  accidents  de  l'asphyxie  oxycarbonée,  de  l'air  confiné  et  du 
mal  des  montagnes. 

La  dyspnée  peut  se  présenter  à  l'observation  sous  des  formes  di- 
verses ;  nous  avons  signalé  déjà  la  forme  inspiratoire  et  la  forme 
expiratoire  ;  celle-ci  est  le  plus  souvent  mixte  en  ce  sens  que  la  diffi- 
culté de  l'expiration,  en  gênant  l'hématose,  produit  secondairement 
une  difficulté  de  l'inspiration,  alors  même  que  l'obstacle  ne  porte  pas 
simultanément,  comme  c'est  la  règle  en  pareil  cas,  sur  les  deux 
temps  de  la  respiration. 

Le  trouble  des  mouvements  respiratoires  peut  consister  en  une 
augmentation  de  leur  nombre  ou  de  leur  intensité. 

Dans  les  dyspnées  de  cause  encéphalique,  la  respiration  est  sou- 
vent profonde  et  ralentie  ;  dans  les  dyspnées  de  cause  abdominale, 
dans  la  péritonite  aiguë  par  exemple,  elle  est  superGcielle  et  très  ac- 
célérée. 

La  dyspnée  prend  le  nom  d'orthopnée  quand  elle  rend  impossible  le 
i  décubitus  dorsal;  elle  constitue  alors  un  symptôme  des  plus  pénibles  ; 
!  les  malades  font  appel  à  toutes  les  puissances  inspiratrices  ;  ils 
i  cherchent  autour  d'eux  un  point  d'appui  pour  aider  la  contraction  des 
:  muscles  inspirateurs  qui  s'insèrent  à  l'humérus  et  à  l'omoplate. 

L'orlhopnée  exige  la  persistance  d'un  certain  degré  de  force  et  de 
t  conscience  (Traube)  (1),  et  c'est  un  signe  fâcheux  quand,  dans  une 
|  maladie  adynamique  ou  fébrile,  elle  fait  place  au  décubitus  dorsal 
malgré  la  persistance  des  lésions  thoraciques. 

La  dyspnée  est  une  réaction  physiologique  utile  ;  elle  lutte  contre 
tous  les  obstacles  à  l'hématose  que  nous  avons  énumérés  précédem- 

(1)  Traube,  Die  Symptom.  der  Krankheit.  der  Respirations  und  Circulations  Apparats, 
i867,  p.  10. 
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ment.  ;  Filehne  (1)  a  contesté  l'utilité  de  celle  qui.  se  produit  dans  leg  » 
alléchons  cardiaques  en  faisant  remarquer  que  l'afflux  de  l'air  en  plus 
grande  quantité  ne  peut  rien  contre  l'obstacle  apporté  à  l'hématose 
par  la  stase  du  sang  dans  les  veines  pulmonaires;  mais  Cohnheim  , 
observe  avec  raison  que  les  mouvements  respiratoires  normaux  favo- 
risent la  c.rculation  pulmonaire,  et  qu'il  en  est  de  même  aforlivri  . 
des  mouvements  dyspnéiques. 


ARTICLE  VII.  —  PHÉNOMÈNE  DIT  DE  «  CHEYNES-STOKES  ». 

Cheyne  (2)  a  décrit  le  premier,  en  1814,  cette  modification  du 
rhythme  respiratoire  qui  a  été  surtout  étudié  depuis,  au  point  de 
vue  clinique  par  Stokes  (3),  au  point  de  vue  physiologique  par  Traube 
et  Filehne.  Si  l'on  observe  un  malade  qui  en  est  atteint,  on  voit  que, 
par  instants,  la  respiration  s'arrête  complètement  pendant  plusieurs 
secondes  (jusqu'à  40,  d'après  Bernheim)  (4)  ;  puis  les  mouvements 
réapparaissent  ;  d'abord  très  faibles  et  superficiels,  ils  augmentent 
successivement  d'intensité,  au  point  de  devenir  souvent  plus  forts  et 
plus  fréquents  qu'à  l'état  normal  ;  subissant  ensuite  une  modification 
inverse,  ils  décroissent  graduellement  pour  s'arrêter  de  nouveau 
complètement  ;  la  durée  de  la  période  comprise  entre  deux  pauses 
varie  de  15  à  75  secondes  ;  elle  peut  se  modifier  chez  le  même  malade 
d'un  jour  à  l'autre. 

Le  nombre  de  mouvements  respiratoires  compris  dans  la  série 
graduellement  ascendante  et  descendante  ne  s'élève  guère  au-dessus 
de  30  (Bernheim)  ;  dans  certains  cas,  la  pause  succède  immédiatement 
aux  aspirations  profondes;  les  phases  croissantes  et  décroissantes 
font  alors  défaut.  D'après  M.  Biot  (5),  le  nombre  des  pulsations  arté- 
rielles et  leur  tension  diminue  pendant  l'apnée;  le  même  auteur  a 
noté,  au  moment  de  la  pause,  l'obnubilalion  plus  ou  moins  complète 
de  l'intelligence,  et,  au  moment  où  elle  se  termine,  des  phénomènes 
convulsifs,  mais  c'est  là  un  fait  exceptionnel. 

Le  phénomène  s'observe  surtout  dans  l'apoplexie  cérébrale  et  dans 
les  maladies  du  cœur  ;  nous  l'avons  constaté  également  chez  des  uré- 
miques  et  aussi  dans  la  grande  hystérie  (6).  Filehne  (7)  a  pu  le  pro- 


(1)  Filehne,  Arch.  f.  exper.  Path.  X  et  XI. 

(2)  Cheyne,  Dublin  Hospilal  Reports,  vol.  XI,  p.  217. 

(3)  Stokes,  Traité  des  maladies  du  cœur  et  de  l'aorte. 

(4)  Bernheim,  Gazette  hebdomadaire  de  médecine,  1873,  496. 

(5)  Camille  Biot,  Etude  clinique  sur  la  respiration  de  Cheyncs-Stokes.  Paris,  1878. 

(6)  Hallopeau,  Des  accidents  convulsifs  dans  les  maladies  de  la  moelle  vpinière,  p.  58. 

(7)  Filehne,  Arch.  f.experim.  Pathol.  X,  p.  442.  —  Sur  la  physiologie  du  phénomène  de 
Cheynes-Sto/ces  {Revue  mensuelle,  1878).  Berlin,  klin.  Wochens.,  1878. 
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Lire  chez  le  lapin  par  une  injection  de  0,5  à  0,1  de  chlorhydrate  de 
Uorphine. 

La  cause  prochaine  des  accidents  paraît  être  une  diminution  de 
^excitabilité  du  centre  respiratoire  (Traube)  (1)  coïncidant,  d'après 
Filehne,  avec  un  trouble  dans  l'innervation  des  arlères  cérébrales, 
fen  effet,  la  diminution  de  l'excitabilité  du  centre  respiratoire  peut 
expliquer  la  pause,  mais  non  la  période  de  dyspnée. 

Voici,  selon  Filehne,  comment  les  choses  se  passent  :  au  moment 
de  la  pause,  le  sang  se  surcharge  d'acide  carbonique  et  s'appauvrit  en 
oxygène  :  il  excite  le  centre  vaso-moteur,  produit  la  contraction  des 
arlères  de  l'encéphale  et  l'anémie  du  centre  respiratoire,  qui  se  trouve 
ainsi  assez  vivement  excité  pour  entrer  en  action  ;  mais  bientôt,  sous 
l'influence  des  grands  mouvements  respiratoires,  le  centre  vaso-mo- 
teur cesse  d'être  excité,  et  le  sang  artériel  afflue  en  abondance  dans 
le  centre  respiratoire.  La  cause  qui  avait  mis  ce  dernier  en  état  d'ac- 
tivité cessant  d'exister,  les  mouvements  respiratoires  s'affaiblissent, 
puis  s'arrêtent. 

Filehne  a  constaté,  chez  des  animaux  morphinisés,  des  modifica- 
tions de  la  tension  artérielle  concordant  avec  sa  théorie  ;  il  a  démontré 
de  plus  que  l'on  peut,  chez  l'homme,  faire  cesser  le  phénomène  en 
paralysant  les  vaisseaux  par  l'inhalation  de  nitrite  d'amyle.  Il  a 
observé  aussi  chez  de  jeunes  enfants,  au  moment  de  la  pause,  un 
affaissement  de  la  grande  fontanelle  indiquant  une  diminution  de 
l'afflux  sanguin  dans  les  vaisseaux  de  l'encéphale. 


ARTICLE  VIII.  —  ASPHYXIE. 

On  est  d'accord  aujourd'hui  pour  désigner  sous  ce  nom,  contraire- 
ment à  sa  signification  étymologique  (absence  de  pouls),  l'ensemble 
des  accidents  qu'entraine  l'insuffisance  de  l'hématose,  quelle  qu'en 
soit  la  cause  (2). 

Comme  la  dyspnée  qui  en  est  le  signe  avant-coureur,  elle  peut  être 
produite  :  1°  par  un  obstacle  à  l'arrivée  de  l'air  dans  les  alvéoles; 
2«  par  un  obstacle  à  l'afflux  du  sang  clans  les  capillaires  du  poumon; 
2°  par  une  altération  de  l'air  ou  du  sang.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur 
l'énumération  des  causes  qui  peuvent  entraver  la  respiration  ou  la 
circulation  dans  une  mesure  suffisante  pour  gêner  l'hématose. 

Parmi  les  altérations  de  l'air,  il  n'en  est  qu'une  qui  provoque  l'as- 

(1)  Traube,  Gesamm.  Abhandl.  11  et  III. 

(2)  Article  de  Paul  Bert  dans  le  Nouveau  dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie 
pratiques.  Taris,  1865,  tome  III,  et  de  Maurice  Perrin  dans  le  Dictionnaire  encyclopé- 
dique. —  C.ohnhcim,  ouvrage  cité.  —  Traités  de  physiologie  de  Bcaunis,  et  de  Kiiss  et 
Duval. 
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phyxie,  c'est  la  diminution  de  l'oxygène;  la  présence  de  principe 
anormaux,  tels  que  l'hydrogène  sulfuré,  peut  amener  la  mort  mai 
c'est  en  produisant  un  véritable  empoisonnement,  et  non  par  asphyxie 
Peut-être  convient-il  cependant  de  faire  une  exception  pour  l'oxyde 
de  carbone,  qui,  en  se  combinant  avec  l'hémoglobine,  rend  le  a\0. 
bule  sanguin  impropre  à  l'hématose  et  tue  ainsi  par  asphyxio  (1). 
l'altération  de  l'air  agit  alors  par  l'intermédiaire  d'une  altération  da 
sang.  M.  Ch.  Richet  (2)  a  démontré  que,  dans  le  tétanos,  la  consom- 
mation énorme  d'oxygène  qui  résulte  des  contractions  musculaires 
est  une  cause  d'asphyxie. 

Dans  les  fièvres  graves,  et  particulièrement  dans  la  variole,  les 
globules  sanguins,  frappés  d'une  sorte  de  paralysie,  n'absorbent  qu'une 
quantité  d'oxygène  bien  inférieure  à  la  normale  (Brouardel),  et  il  ea 
résulte  une  insuffisance  de  l'hématose  qui  peut  contribuer  à  amener 
l'asphyxie. 

L'insuffisance  de  l'hématose  produit  une  double  altération  du  sang 
qui  s'appauvrit  en  oxygène  en  même  temps  qu'il  se  charge  d'acide 
carbonique. 

Il  présente  une  coloration  foncée  qu'il  doit  à  la  disparition  de  l'oxy- 
gène et  qui  communique  aux  téguments  une  teinte  cyanique.  Cl.  Ber- 
nard a  reconnu  que  le  sang  asphyxié  perd  en  partie  la  propriété 
d'absorber  l'oxygène. 

Sous  l'influence  de  l'asphyxie,  il  se  produit  une  dyspnée  plus  ou 
moins  violente  suivant  que  l'hématose  est  plus  ou  moins  compromise; 
chez  les  animaux  dont  on  obture  brusquement  les  voies  aériennes,  on 
voit  apparaître  rapidement  des  convulsions  des  muscles  expirateurs 
et  des  muscles  des  membres,  puis,  au  bout  d'une  minute,  survient 
une  période  de  résolution,  les  mouvements  d'inspiration  deviennent 
de  plus  en  plus  faibles,  des  convulsions  toniques  se  produisent  dans  • 
les  extenseurs,  et  la  mort  survient. 

La  contractilité  musculaire  diminue  par  l'effet  de  l'asphyxie,  et 
cependant  cet  état  morbide  donne  lieu  à  des  convulsions  qui  sont  liées, 
selon  toute  vraisemblance,  à  une  excitation  des  centres  moteurs  céré- 
bro-spinaux. Les  troubles  s'étendent  aux  nerfs  de  la  vie  organique  et 
particulièrement  à  ceux  du  cœur  et  des  vaisseaux.  L'action  sur  le 
cœur  est  complexe.  La  cessation  du  mouvement  du  thorax  et  du 
poumon  exerce  une  influence  considérable  sur  les  fonctions  de  cet  ] 
organe;  mais  l'altération  asphyxique  du  sang  a  pour  effet  principal 
d'en  arrêter  les  battements  en  excitant  ses  nerfs  modérateurs  ;  il  est 
certain  en  effet  qu'il  s'agit  d'une  excitation,  et  non  d'une  paralysie, 

(1)  Voyez  Grébant,  Les  poisons  de  l'air,  Paris,  1800. 

(2)  Cli.  Richet,  Physiologie  des  muscles  ut  des  nerfs.  Paris,  1881. 
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car  si  l'on  sectionne  le  pneumogastrique  d'un  animal  en  état  d'as- 
phyxie, on  voit  les  battements  cardiaques  préalablement  ralentis 
s'accélérer  :  ce  fait  n'établit  pas  seulement  l'aclion  excitante  du  sang 
asphyxique  sur  les  nerfs  modérateurs;  il  montre  qu'elle  s'exerce  en 
même  temps  sur  les  nerfs  accélérateurs; M.  Dastre (1),  quia  contribué 
par  ses  expériences  à  mettre  ces  faits  en  lumière,  en  conclut  que  tous 
les  appareils  centraux  d'innervation  cardiaque  sont  excités  par  l'as- 
phyxie, les  médullaires  (accélérateurs)  aussi  bien  que  les  bulbaires 
(modérateurs)  ;  si  l'asphyxie  de  l'animal  dont  le  système  nerveux  est 
intact  ralentit  les  contractions  du  cœur,  c'est  que  les  modérateurs 
sont,  à  l'état  normal,  plus  puissants  que  les  accélérateurs. 

Quand  les  deux  nerfs  vagues  ont  été  coupés,  on  voit  encore,  après 
l'accélération  dont  il  vient  d'être  question,  se  produire  un  ralentisse- 
ment actif  des  mouvements  cardiaques.  Les  expériences  de  M.  Cyon 
ayant  montré  que  le  cœur  n'est  pas  alors  atteint  considérablement 
dans  son  excitabilité,  on  est  alors  en  droit  de  rapporter,  avec  M.  Dastre, 
l'arrêt  du  cœur  à  la  stimulation  des  éléments  modérateurs  intra- 
cardiaques;  plus  tardivement,  d'après  Cyon  et  Luchsinger,  l'excita- 
tion asphyxique  finit  par  s'étendre  aux  fibres  lisses  de  l'intestin,  de  la 
vessie  et  de  l'utérus. 

L'action  de  l'asphyxie  sur  les  vaisseaux  n'est  pas  moins  évidente. 
On  a  cherché  à  l'apprécier  par  les  modifications  que  subit  la  pression 
sanguine;  M.  Dastre  a  montré  que  ce  n'est  pas  là  un  critérium,  car 
si,  dans  la  majorité  des  cas,  cette  pression  s'élève,  elle  peut  aussi 
rester  normale  ou  même  s'amoindrir.  Pour  se  rendre  compte  de  l'état 
des  petits  vaisseaux,  le  moyen  le  plus  simple  et  le  plus  sûr  est  de  les 
observer  directement  dans  les  points  où  leur  examen  est  possible.  On 
a  cru  longtemps  qu'il  se  produisait  constamment  et  partout  une 
constriction  des  artérioles  ;  M.  Dastre  a  prouvé  qu'il  n'en  est  rien  : 
observant  l'oreille  de  lapins  albinos  chez  lesquels  il  produisait  l'as- 
phyxie, soit  en  raréfiant  l'air  qu'ils  respiraient,  soit  en  suspendant  la 
respiration  pratiquée  artificiellement,  il  a  vu  l'artère  auriculaire  se 
dilater,  quelquefois  dans  des  proportions  énormes,  en  même  temps 
que  ses  battements  devenaient  perceptibles  au  doigt;  de  même,  chez 
un  chien  mis  en  état  d'asphyxie,  on  voit,  à  un  certain  moment,  la 
muqueuse  buccale  s'injecter  et  ses  vaisseaux  de  dilater  dans  des  pro- 
portions considérables  ;  si  l'on  a  préalablement  sectionné  le  sympa- 
thique, la  muqueuse  se  congestionne  seulement  du  côté  intact  :  il  y  a 
donc  en  pareil  cas  excitation  des  filets  vaso-dilatateurs  contenus  dans 
ce  cordon  nerveux  et  de  leurs  centres  médullaires. 


(1)  Dastre  et  Morat,  Influence  du  sang  asphyxique  sur  la  circulation  (Arch.  de  physiol. 
norm.  et  path.  1884). 
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M.  Daslre  a  observé  les  mêmes  phénomènes  de  vaso-dilalation  sur 
les  pulpes  digitales  du  chat  et  du  cbien;  il  a  constaté  que  si  l'on 
ouvre  une  veine  cutanée  de  l'un  des  membres,  le  sang  s'écoule  avec 
plus  d'abondance  quand  l'animal  est  en  asphyxie,  au  moment  môme 
où  l'artère  auriculaire  se  dilate.  Ce  physiologisle  pense  donc  que  les  i 
mêmes  phénomènes  se  produisent  dans  toute  l'étendue  des  tégu- 
ments. 

Il  n'en  est  pas  de  même  pour  les  viscères,  où  l'on  observe  au  con- 
traire des  phénomènes  de  vaso-constriction.  Pendant  que  1  artère 
auriculaire  est  dilatée,  les  artères  de  l'inteslin  sont  à  peine  visibles,  la  i 
surface  de  cet  organe  pâlit  et  s'anémie;  en  même  temps,  on  peut 
constater  que  la  rate,  le  rein  et  l'utérus  se  rétractent  et  diminuent  de 
volume  ;  il  en  est  probablement  de  même  pour  le  foie,  bien  que  l'on 
n'ait  pu  encore  le  démontrer;  on  sait  seulement  que  l'activité  de  sa 
fonction  glycogénique  est  augmentée;  c'est  encore  là  le  résultat 
d'une  excitation. 

Les  phénomènes  d'anémie  locale  que  nous  venons  d'indiquer  mon- 
trent que,  dans  les  viscères,  à  rencontre  de  ce  qui  se  passe  dans  les 
téguments,  l'action  des  vaso-constricteurs  l'emporte  sur  celle  des 
vaso-dilatateurs  qui,  là  aussi,  sont,  selon  toute  vraisemblance,  direc- 
tement excités. 

Concurremment  avec  ces  phénomènes  d'excitation,  on  observe  des 
phénomènes  de  paralysie;  l'intelligence  s'obscurcit;  il  se  produit  des 
vertiges,  des  tintements  d'oreille,  des  troubles  de  la  vue;  la  tempéra- 
ture s'abaisse,  la  sensibilité  diminue  graduellement,  d'abord  aux  extré- 
mités inférieures,  puis  dans  le  reste  du  corps. 

Le  sang  asphyxique  présente  dans  sa  constitution  chimique  une 
double  modification;  il  est  surchargé  d'acide  carbonique  et  en  même 
temps  il  est  appauvri  en  oxygène  :  à  quelle  cause  prochaine  faut-il 
attribuer  son  action  excitante?  à  l'excès  d'acide  carbonique,  disent 
les  uns  (1);  au  défaut  d'oxygène,  disent  les  autres;  des  éclectiques 
interviennent  pour  admettre  que  chacune  des  deux  altérations  suffit 
à  lui  donner  cette  propriété.  On  paraît  d'accord  aujourd'hui  pour 
attribuer  à  l'absence  d'o.xygène  l'ensemble  des  troubles  physiologi- 
ques qui  constituent  l'asphyxie.  Regnauit  et  Reiset  ont  montré  en 
effet  qu'un  animal  peut  vivre  dans  une  atmosphère  chargée  d'acide 
carbonique  si  les  poumons  reçoivent  une  quantité  suffisante  d'oxy- 
gène. Pfluger  (2)  a  pu  élever  à  50  p.  100  la  production  d'acide  car- 
bonique dans  le  sang  d'un  cbien  qui  respirait  en  même  temps  une 
quantité  suffisante  d'oxygène  sans  produire  d'autre  accident  que  la 

•  (1)  Brown-Séquard,  Journal  dcphysiol.  de  l'homme  et  des  animaux,  1858. 
(2)  Pfliiger,  Archiv. 
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dyspnée.  On  n'observe  pas  dans  l'empoisonnement  par  l'acide  carbo- 
nique les  violentes  convulsions  de  l'asphyxie;  P.  Bert  a  vu  seule- 
ment, en  pareil  cas,  survenir  de  l'anestbésie. 

L'asphyxie  de  cause  pathologique  aie  plus  souvent  une  évolution 
lente;  ce  n'est  guère  que  dans  le  cas  d'obstruction  des  voies  aérien- 
nes par  un  corps  étranger  ou  de  spasme  glottique  qu'elle  peut  sur- 
venir brusquement  ;  le  plus  souvent  l'organisme  se  défend  et  tend  à 
compenser  par  l'énergie  plus  grande  des  mouvements  respiratoires 
l'insuffisance  de  l'hématose. 

Cette  dyspnée  compensatrice  exige  une  dépense  de  force  muscu- 
laire relativement  considérable,  de  telle  sorte  que  le  résultat  de  la 
lutte  ne  dépend  pas  seulement  de  la  nature  et  de  la  persistance  de 
l'obstacle,  mais  aussi  de  l'énergie  que  le  malade  peut  déployer  pour 
augmenter  ses  puissances  inspiratrices.  On  conçoit  qu'un  enfant  ou 
qu'un  vieillard  succombe  plus  rapidement  qu'un  adulte,  et  que  l'exis- 
tence de  la  fièvre  ou  d'une  maladie  adynamique  diminue  singulière- 
ment les  chances  de  résistance. 

Dans  les  bronchites  généralisées,  il  faut  que  les  malades  puissent, 
non  seulement  contracter  énergiquement  leurs  muscles  respiratoires, 
mais  encore  expulser  les  produits  de  sécrétion  qui  encombrent  les 
voies  aériennes;  aussi  la  cessation  de  l'orlhopnée,  de  la  toux  et  do 
l'expectoration  doit-elle  être  considérée  dans  ces  maladies  comme 
d'un  pronostic  funeste,  si  les  signes  locaux  et  la  fièvre  persistent. 

Les  phénomènes  de  l'asphyxie  disparaissent  d'ordinaire  assez  rapi- 
dement quand  la  cause  qui  les  produisait  a  cessé  d'exister;  on  sait 
que  l'on  peut  rappeler  parfois  à  la  vie  des  noyés  en  état  de  mort 
apparente.  Signalons,  en  terminant,  ce  fait  que  les  jeunes  animaux 
opposent  à  l'asphyxie  une  remarquable  résistance  ;  elle  existe,  à  un 
degré  moindre,  cbez  les  enfants  nouveau-nés. 

Quand  l'insuffisance  de  l'hématose  dure  un  certain  temps,  il  se 
produit,  d'après  Fraenkel,  une  dégénérescence  graisseuse  des  mus- 
cles; elle  intéresse  le  cœur  qui  se  trouve  ainsi  hors  d'état  de  lutter. 


CHAPITRE  V 

TROUBLES  DES  FONCTIONS  DIGESTIVES 
ARTICLE  Ier.  —  POLYPHAGIE. 

Il  va  de  soi  que  l'augmentation  de  l'appétit  ne  doit  pas  être  consi- 
dérée comme  un  trouble  morbide,  mais  bien  comme  une  sensation 
instinctive  toute  physiologique,  quand  elle  est  provoquée  par  un  besoin 
Halloprau,  ;}<-  édition.  34 
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de  réparation,  par  exemple  dans  l'inanition  ainsi  que  chez  les  sujets 
surmenés,  les  convalescents  de  fièvre  typhoïde,  les  diabétiques,  les 
femmes  enceintes  et  ceux  qui  sont  atteints  d'une  maladie  capable 
d'empêcher  l'absorption,  comme  peuvent  le  faire  la  communication 
de  l'intestin  avec  le  côlon  et  l'oblitération  du  canal  thoracique. 

Il  n'en  est  plus  de  même  quand  la  sensation  qui  pousse  à  l'inges- 
tion d'une  quantité  exagérée  d'alimenls  est  une  dépravation  de  l'ins- 
tinct provoquée  par  l'hystérie,  la  chlorose,  l'aliénation  mentale  ou  la 
présence  de  vers  dans  l'intestin;  c'est  dans  ce  cas  surtout  qu'on  lui 
donne  le  nom  de  boulimie  (1). 

Le  boulimique  ingère  souvent  des  quantités  énormes  d'alimenls,  et  il 
quand  il  ne  peut  assouvir  sa  faim,  il  devient  allotriophage,  c'est-à- 
dire  qu'il  se  jette  avec  avidité  sur  tous  les  objets  qu'il  trouve,  quelque 
répugnants  qu'ils  soient;  la  polyphagie  se  complique  alors  de  pka; 
le  malade  éprouve  un  malaise  qui  augmente  à  mesure  qu'il  resle  plus 
longtemps  sans  manger  ;  il  exhale  ordinairement  une  odeur  fétide, 
et  présente  fréquemment  des  troubles  gastriques  caractérisés  surtout 
par  des  éructations  et  des  douleurs  dans  la  région  de  l'estomac;  on 
trouve  chez  lui  les  signes  d'une  dilatation  gastrique.  La  boulimie 
entraîne  parfois  la  mort  par  indigestion  ou  par  entérite. 

ARTICLE  II.  —  MALAC1A  ET  PICA. 

On  appelle  ainsi  deux  formes  très  voisines  de  dépravation  de  l'ap- 
pétit :  dans  la  malacia,  les  sujets  ont  un  désir  morbide  d'aliments  exci- 
tants ou  de  haut  goût,  tels  que  le  vinaigre,  le  poivre,  les  fruits  verts  et 
les  condiments  excitants;  dans  le  pica,  la  dépravation  du  goût  esl 
plus  prononcée;  elle  pousse  les  malades  à  manger  des  substance* 
non  alibiles,  par  exemple,  de  la  terre,  du  plâtre,  des  cendres,  des  ani- 
maux répugnants,  tels  que  des  rais  et  des  couleuvres,  et  même  de? 
cadavres  et  des  matières  fécales. 

Ces  sensations  accompagnent  souvent  la  boulimie;  on  les  observe 
surtout  chez  les  femmes  enceintes,  les  chlorotiques,  les  hystériques  et 
les  aliénés.  Il  existe,  dans  les  pays  chauds,  une  forme  d'anémie  dans 
laquelle  ce  symptôme  est  assez  prononcé  et  assez  constant  pour  qu  il 
ait  servi  à  la  qualifier,  c'est  la  géophagie,  que  l'on  appelle  plus  commu- 
nément anémie  inter tropicale  et  cachexie  aqueuse;  on  sait  aujourd'hui 
qu'elle  est  liée  au  développement,  en  grande  quantité,  dans  l'intestin, 
d'entozoaires,  les  anchylostomes. 

(1)  Les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  à  ce  sujet  :  pour  Sprinjr,  ce  V^^J^* 
mie  de  la  voracité,  c'est  le  besoin  de  manger  pers.stant  après  1  ingestion  des  aliments. 
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ARTICLE  III.  —  ANOREXIE. 


Ce  symptôme  s'observe  dans  des  états  morbides  très  divers;  on 
ignore  quelle  est  la  nature  intime  du  trouble  dont  il  est  l'expression, 
de  même  que  l'on  ignore  quels  sont  la  cause  prochaine  et  le  siège  de 
la  faim;  noire  tâche  se  bornera  donc  à  énumérer  les  circonstances 
dans  lesquelles  l'anorexie  se  produit. 

Elle  est  presque  constante  dans  l'état  fébrile;  on  voit  cependant 
quelquefois  des  tuberculeux  conserver  partiellement  leur  appétit 
alors  même  qu'ils  ont  la  fièvre;  de  même  certains  typhiques  deman- 
dent à  manger  avant  que  leur  température  soit  revenue  au  chiffre 
normal. 

Parmi  les  affections  de  l'estomac,  il  en  est  deux,  le  catarrhe  aigu  et 
le  cancer,  qui  s'accompagnent  habituellement  d'une  perte  complète 
de  l'appétit;  la  règle  n'est  cependant  pas  absolue  pour  le  cancer,  et  il 
ne  faudrait  pas  se  fonder  sur  l'absence  d'anorexie  pour  nier  l'existence 
de  cette  maladie;  dans  les  autres  affections  de  l'estomac,  particulière- 
ment dans  la  gastralgie  et  l'ulcère  simple,  l'appétence  est  ordinaire- 
ment conservée. 

La  gastrite  alcoolique  s'accompagne  habituellement  d'anorexie.  Ce 
symptôme  peut  être  d'origine  toxique;  nous  l'avons  signalé  dans  l'in- 
toxication mercurielle  (1);  il  présente  alors  cette  particularité  qu'il  se 
broduit  au  commencement  de  chaque  repas  pour  cesser  à  la  fin,  de 
telle  sorte  que  les  sujets  intoxiqués  n'ont  d'appétit  qu'au  dessert. 

L'opium  et  la  belladone  sont  au  nombre  des  substances  qui  dimi- 
nuent l'appétit. 

L'anorexie  est  fréquente  dans  l'aliénation  mentale,  surtout  chez  les 
Mélancoliques.  Elle  n'est  pas  rare  chez  les  femmes  hystériques  ;  d'après 
Lasègue,  ces  malades  accusent  d'abord,  après  l'ingestion  des  aliments, 
Une  sensation  de  plénitude  stomacale  avec  angoisse  des  plus  pénibles; 
Quelquefois  elles  disent  ressentir  des  crampes  avec  sensation  de 
lef alliance;  leur  face  pâlit  et  se  couvre  de  sueurs.  Pour  éviter  le 
elour  de  ces  malaises,  elles  restreignent  progressivement  leur  ali- 
mentation ;  pendant  longtemps,  leur  santé  générale  ne  paraît  pas  en 
ouffnr;  cependant  les  mêmes  sensations  se  reproduisent  et  les  ma- 
lades refusent  la  nourriture  avec  d'autant  plus  d'opiniâtreté  que  l'on 
ait  plus  d'efforts  pour  vaincre  leur  résistance;  elles  opposent  aux  solli- 
citations des  personnes  qui  les  entourent  une  inertie  absolue;  au  bout 
l  un  laps  de  temps  plus  ou  moins  long,  leur  santé  générale  est  grave- 

■:  (1)  Hallopeau,  Le  mercure,  action  physiologique  et  thérapeutique.  Paris,  1878. 
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ment  atteinte,  elles  maigrissent,  elles  ont  des  vertiges,  des  syncopes 
leurs  traits  s'altèrent  (nous  avons  vu  une  de  ces  malades  présenter,  à 
l'âge  de  seize  ans,  l'aspect  d'une  vieille  femme);  Pémaciation  atteint 
le  degré  le  plus  extrême  et  la  mort  survient. 

On  distingue  plusieurs  degrés  dans  l'anorexie  :  elle  peut  être  par- 
tielle et  n'exister  que  pour  certains  aliments  ;  d'autres  fois,  il  y  a  sim- 
plement diminution  de  l'appétit;  il  faut  distinguer  enfin  la  suppression 
du  désir  du  dégoût  absolu  qui  existe  parfois. 

L'anorexie  est  toujours  un  symptôme  fâcheux  quand  elle  existe  en 
dehors  d'un  état  fébrile. 


ARTICLE  IV.  —  EXAGÉRATION  DE  LA  SOIF. 


Ce  phénomène  est  la  conséquence  naturelle  des  perles  d'eau  que 
subit  l'organisme  dans  les  cas  de  fièvre,  de  diarrhée,  de  sueurs  pro- 
mises, de  polyurie,  d'hydropisies  ou  d'hémorrhagies. 

La  sécheresse  de  la  bouche  suffit  à  le  provoquer;  c'est  ainsi  qu'il 
est  produit  communément  par  l'exercice  de  la  parole  ou  du  ebant, 
ainsi  que  par  l'inhalation  d'un  air  sec  ou  chargé  de  poussière;  c'est 
un  des  symptômes  les  plus  fréquents  du  diabète;  il  sert  souvent  à 
reconnaître  l'existence  de  cette  maladie. 

Les  agents  qui  irritent  les  muqueuses  buccale  et  gastrique,  tels  que 
les  condiments  épicés  et  les  boissons  alcooliques,  amènent  également 
la  soif.  Parmi  les  affections  du  système  nerveux,  c'est  surtout  l'hys- 
térie qui  peut  donner  lieu  à  ce  symptôme. 

On  l'observe  parfois  en  l'absence  de  tout  autre  phénomène  morbide 
que  la  polyurie;  il  paraît  dépendre  alors  d'un  trouble  de  l'innervation, 
mais  on  ignore  s'il  porte  primitivement  sur  la  sécrétion  urinaire  ou 
sur  la  sensation  de  la  soif,  si  les  malades  boivent  beaucoup  parce  qu'ils 
urinent  beaucoup  ou  si,  inversement,  ils  urinent  beaucoup  parce  que 
la  soif  leur  fait  ingérer  une  quantité  excessive  de  liquides  ;  la  première 
hypothèse  est  la  plus  vraisemblable. 


ARTICLE  V.  —  SALIVATION. 

L'exagération  de  la  sécrétion  salivaire  est  presque  toujours  un 
phénomène  réflexe.  Le  plus  ordinairement,  l'excitation  initiale  porte 
sur  la  muqueuse  buccale  ;  c'est  ainsi  que  toutes  les  variétés  de  sto- 
matite, celles  que  provoquent  les  aliments  irritants  comme  celles  de 
la  variole  et  du  scorbut,  peuvent  s'accompagner  de  salivation;  ce 
symptôme  est  particulièrement  prononcé  dans  la  stomatite  mercu- 
rielle.  C'est  surtout  en  irritant  la  muqueuse  buccale  que  l'éruption  des 
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dents  le  produit;  cependant  on  l'observe  aussi  dans  l'odontalgie  et 
dans  la  névralgie  du  trijumeau. 

D'autres  fois  le  réflexe  part  de  i'estomac  :  la  salivation  est  un  accom- 
pagnement fréquent  de  la  dyspepsie  et  de  la  gastralgie. 

Villemin  (t)  mentionne,  d'après  Griffith,  le  tartre  stibié  parmi  les 
poisons  qui  peuvent  donner  lieu  à  la  salivation  ;  lorsqu'il  est  intro- 
duit par  la  bouche,  la  production  de  ce  trouble  fonctionnel  s'explique 
tout  naturellement  par  les  ulcérations  qui  se  développent  souvent  en 
pareil  cas  sur  la  muqueuse  buccale;  mais,  dans  le  fait  de  Griffith, 
'c'est  à  la  suite  de  frictions  avec  une  pommade  stibiée  qu'il  s'était 
manifesté.  Villemin  cite  également  un  fait  de  ptyalisme  d'origine 
saturnine. 

Ce  symptôme  est  fréquent  dans  l'accès  de  manie  aiguë;  il  semble 
que,  clans  ce  cas,  le  fait  essentiel  ne  soit  pas  l'exagération  de  la  sécré- 
tion salivaire,  mais  un  trouble  psychique  produisant  le  crachotement. 
Il  faut  citer  enfin  la  grossesse  et  l'hystérie  parmi  les  causes  de  ptya- 
lisme. Nous  ne  mentionnons  qu'avec  beaucoup  de  réserves  la  saliva- 
tion supplémentaire  signalée  par  Royer-Gollard  après  la  suppression 
des  règles. 

La  salive  exhale,  dans  certains  cas,  une  odeur  fétide  due  probable- 
ment aux  produits  morbides  avec  lesquels  elle  est  habituellement 
mélangée.  La  quantité  de  liquide  éliminée  peut  être  très  considérable; 
elle  atteint  parfois  plus  de  3  kilogrammes.  Dans  ces  conditions,  les 
forces  du  malade  diminuent  ;  il  survient  de  la  dyspepsie;  la  nutrition 
générale  est  en  état  de  souffrance;  Spring  rapporte  que  Wrigth  a 
perdu  11  livres  de  son  poids  en  une  semaine  à  l'époque  où  il  faisait 
ses  recherches  sur  la  salive.  Il  ne  faut  pas  croire  à  la  salivation  quand 
il  n'y  a  qu'écoulement  involontaire  de  salive  par  suite  d'une  plaie  ou 
d'une  paralysie  des  lèvres. 

ARTICLE  VI.  —  DYSPHAGIE. 

L'obstacle  à  la  déglutition  peut  siéger  dans  la  bouche,  l'isthme  du 
gosier,  le  pharynx  ou  l'œsophage;  on  peut  distinguer  ainsi,  d'après  le 
siège,  quatre  variétés  de  dysphagie. 

La  dysphagie  buccale  peut  résulter  d'une  tumeur  de  la  langue  ou 
de  la  mâchoire;  elle  peut  être  également  produite  par  une  paralysie 
des  muscles  de  la  langue  et  des  parois  de  la  bouche,  muscles  dont  la 
contraction  est  nécessaire  à  la  propulsion  du  bol  alimentaire,  et  par 
le  trismus. 


(1)  Villemin,  article  Salivation  du  Dictionnaire  encyclopédique. 
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Les  rétrécissements  scrofuleux  ou  syphilitiques,  les  tumeurs,  les 
affections  douloureuses,  la  paralysie  du  voile  du  palais  et  du  pha- 
rynx, quelle  qu'en  soit  l'origine,  s'opposent  souvent  au  deuxième 
temps  de  la  déglutition.  La  paralysie  s'observe  surtout  dans  les  affec- 
tions cérébrales  et  bulbaires  ainsi  que  dans  les  fièvres.  Toutes  les 
causes  qui  peuvent  entraver  l'occlusion  de  l'arrière-cavilé  des  fosses 
nasales  ont  la  même  action;  nous  citerons  surtout  la  perforation, 
l'aneslhésie  et  la  paralysie  du  voile  du  palais  qui  ont  pour  effet  le 
reflux  des  aliments  dans  les  cavités  nasales. 

La  paralysie  du  pharynx  peut  avoir  pour  conséquences  le  passage  du 
bol  alimentaire  dans  le  larynx,  l'obstruction  de  ce  conduit  et  l'asphyxie 
rapide;  cet  accident  n'est  pas  rare  dans  la  paralysie  diphlhérique. 

Dans  l'hydrophobie  rabique,  il  se  produit  un  spasme  pharyngé  qui 
empêche  absolument  la  déglutition. 

La  dysphagie  œsophagienne  peut,  comme  les  précédentes,  recon- 
naître pour  cause  un  obstacle  mécanique,  tel  qu'un  rétrécissement 
cicatriciel  ou  syphilitique,  une  dégénérescence  ou  une  compression 
par  une  lésion  de  voisinage  (anévrysme  de  l'aorte,  abcès  prévertébral, 
cancer  du  médiastin),  une  paralysie  ou  un  spasme. 

On  peut  admettre  théoriquement  que  la  paralysie  du  pneumogas- 
trique entraîne  celle  de  l'œsophage  ;  si  l'on  pratique  chez  un  lapin  la 
section  de  ce  nerf,  on  trouve  ce  conduit  rempli  d'aliments.  Cette  pa- 
ralysie s'observe  rarement,  si  ce  n'est  au  moment  de  l'agonie. 

Le  spasme  de  l'œsophage  est  beaucoup  plus  fréquent;  il  compte 
parmi  les  manifestations  de  l'hystérie  et  on  l'observe  également  chez 
beaucoup  de  névropathes;  d'autres  fois,  il  est  de  nature  réflexe  et  pro- 
voqué par  une  lésion  superficielle  de  la  muqueuse. 

La  dysphagie  entraîne  naturellement,  quand  elle  s'oppose  à  l'inges- 
tion des  aliments,  l'inanition  avec  toutes  ses  conséquences. 


ARTICLE  VII.  —  DYSPEPSIES  (1). 

Pour  que  la  digestion  s'accomplisse  régulièremeni,  il  faut  que 

(1)  Beau,  Traité  des  dyspepsies.  —  G.  Sée,  Des  dyspepsies  gastro-intestinales,  clinique 
physiologique,  1881.  —  Damaschino,  Leçons  sur  les  7iialadies  des  voies  digestives.  Paris. 
1880.  —  Ch.  Bouchard,  De  la  dilatation  de  l'estomac  (Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1884).  — 
Laborde,  C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie.  1877.  —  Riegel,  Beitr.  z.  Path.  u.  Diagn.  d.  Magen- 
krankh.  (Deutsch.  arch.  f.  lclin.  Medic,  1884).  —  Ewald,  Klinik  d.  Yerdanungs  Krankh., 
1882.  —  L.  Georges,  De  l'anal,  chim.  du  contenu  stomacal  (Arch.  de  ?nédec.  expvrim., 
1889).  _  L.  Georges,  Quelques  expériences  propres  à  éclairer  la  thérapeutique  de  la  dys- 
pepsie gastrique  (Arch.  de  médec.  txpériment.,  1890).  -  G.  Hayem,  Recherches  sur  le 
chimisme  stomacal  à  l'état  normal  et  à  l'état  pathologique  (Bulletin  médical,  1889). 
A.  Robin,  Leçons  inédites  professées  à  la  Faculté  de  médecine,  1889-1890.  Nous  avons  Iioutb 
dans  ces  leçons,  empreintes  d'une  remarquable  originalité,  d'importantes  indications  pour 
la  mise  au  courant  de  cet  article. 
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bol  alimentaire,  convenablement  mastiqué  et  insalivé,  subisse  dans 
l'estomac  Faction  du  suc  gastrique  normalement  sécrété,  qu'il  soit 
pour  ainsi  dire  brassé  par  les  mouvements  de  la  tunique  musculeuse, 
débarrassé  de  ses  peptones  au  fur  et  à  mesure  de  leur  formation  par 
l'absorption  gastrique,  et  qu'il  passe  ensuite  dans  l'intestin  pour  y 
être  de  nouveau  modifié  par  les  sucs  pancréatique  et  intestinal  ainsi 
que  par  la  bile.  Il  suffit  qu'un  de  ces  actes  physiologiques  ne  s'ac- 
complisse pas  régulièrement  pour  que  la  digestion  soit  troublée,  pour 
qu'il  y  ait  dyspepsie  gastrique  ou  intestinale  (G.  Sée),  suivant  la  partie 
des  voies  digestives  où  le  trouble  se  produit. 

C'est  dire  que  la  dyspepsie  peut  se  rencontrer  dans  les  circonstances 
les  plus  diverses. 

Souvent  c'est  une  faute  d'hygiène  ou  un  écart  de  régime  qui  en  est 
la  cause;  c'est  ainsi  qu'elle  est  fréquemment  provoquée  par  l'intro- 
duction, dans  l'estomac,  d'aliments  indigestes  ou  trop  abondants.  Il 
faut  tenir  compte  à  cet  égard  des  idiosyncrasies  :  beaucoup  de  sujets 
ne  peuvent  digérer  ni  l'oignon  ni  l'ail  ;  chez  d'autres,  c'est  l'abus,  soit 
des  farineux  ou  des  herbacés,  soit  des  condiments,  soit  des  boissons 
alcooliques  qui  donne  lieu  à  des  digestions  pénibles. 

Une  distension  de  V estomac  trop  considérable,  trop  souvent  répé- 
tée, trop  prolongée,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  amène  la  dyspepsie  et, 
tôt  ou  tard,  la  dilatation  (Ch.  Bouchard)  de  l'organe.  On  voit  cet  état 
pathologique  se  produire  chez  les  grands  buveurs  et  les  grands  man- 
geurs; d'après  M.  Comby,  il  peut  survenir  et  donner  lieu  à  des 
accidents  dès  la  première  enfance,  chez  les  nouveau-nés  qui  teltenl 
trop  longtemps;  le  même  auteur  assure  que  tous  les  enfants  rachiti- 
ques  ont  l'estomac  dilaté. 

L'irrégularité  des  repas,  ayant  pour  effet  de  ne  laisser  qu'un  trop 
court  intervalle  entre  certains  d'entre  eux  et  amenant  par  suite  l'in- 
troduction d'aliments  dans  l'estomac  alors  qu'il  contient  encore  une 
partie  du  repas  précédent,  est  aussi  une  cause  de  surcharge,  de  dys- 
pepsie et  à  la  longue  de  dilatation  gastrique  (Al.  Legendre)  (1).  Le  dé- 
gagement considérable  de  gaz  que  provoque  l'ingestion  des  légumes 
farineux  peut  avoir,  s'il  se  renouvelle  souvent,  le  même  résultat. 

Les  émotions  dépressives,  les  chagrins  causés  par  les  pertes  de  fortune 
ou  les  revers  sociaux  doivent  être  considérés  comme  des  causes  im- 
portantes et  fréquentes  de  dyspepsie  ;  elle  est  due  en  pareils  cas  à  un 
trouble  encore  indéterminé  dans  l'innervation  de  l'estomac;  il  en  est 
de  même  de  celle  que  l'on  observe  chez  les  névropathes,  et  particu- 
lièrement chez  les  hystériques  et  de  celle  qui  se  produit  par  voie  rè- 


(I)  P.  Legendre,  Dilatation  de  l'estomac  et  fièvre  typhoïde.  Thèse  de  Paris,  1886. 
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flexe  sous  l'influence  de  l'altération  d'un  autre  viscère,  le  plus  ordi- 
nairement l'utérus;  telle  est,  entre  autres,  la  dyspepsie  de  la  grossesse. 

Souvent  la  dyspepsie  est  symptomatique,  soit  d'une  maladie  géné- 
rale, soit  d'une  intoxication,  soit  d'une  maladie  de  cœur,  du  sys- 
tème nerveux,  des  reins,  du  foie  ou  des  voies  digeslives. 

Le  mécanisme  de  la  digestion  peut  être  troublé  suivant  des  modes 
très  divers  et  souvent  complexes. 

Nous  devons  citer,  en  première  ligne,  V insuffisance  des  contractions 
péristaltiques  de  la  tunique  masculeuse  :  elle  se  produit  quand  les  élé- 
ments de  cette  membrane  sont  altérés  par  le  fait  d'une  maladie  ady- 
namique,  d'une  cachexie  ou  d'une  phlegmasie  de  l'estomac  ou  de  sa 
distension  habituelle  par  une  quantité  exagérée  d'aliments;  d'autres 
fois,  elle  a  pour  causes  l'adhérence  anormale  de  l'estomac  à  l'un  des 
organes  qui  l'entourent  ou  le  développement  dans  ses  parois  d'une 
tumeur  volumineuse. 

Suivant  MM.  Bouchard  et  Legendre,  les  causes  de  dyspepsie  et  de 
dilatation  que  nous  avons  énumérées  plus  haut  n'agissent  pas  chez 
tous  les  sujets,  mais  seulement  chez  ceux  qui  présentent  une  débilité 
particulière  de  la  tunique  musculeuse,  liée  elle-même  à  une  débilité 
générale  du  tissu  musculaire  lisse,  laquelle  se  traduit  par  des  varices, 
et  particulièrement  des  hémorrhoïdes,  de  la  paresse  vésicale  et  une 
flacidité  du  scrotum. 

Il  résulte  de  l'insuffisance  des  contractions  de  l'estomac  que  le 
mélange  des  parcelles  alimentaires  avec  le  suc  gastrique  est  incom- 
plet, que  la  sécrétion  de  ce  liquide  n'est  plus  excitée  comme  à  l'état 
normal  par  leurs  contacts  réitérés  avec  les  différentes  parties  de  la 
muqueuse  et  enfin  qu'elles  ne  sont  plus  propulsées  en  temps  utile  dans 
le  duodénum  ;  elle  entraîne  donc  l'insuffisance  de  la  sécrétion  du  suc 
gastrique  en  même  temps  que  son  mélange  incomplet  avec  la  masse 
alimentaire. 

La  stagnation  des  aliments  dans  la  cavité  gastrique  ne  résulte  pas 
seulement  de  l'atonie  de  la  musculeuse,  elle  provient  souvent  d'un 
obstacle  mécanique;  elle  a  pour  conséquence  la  fermentation  des  ma- 
tières contenues  dans  l'estomac. 

Les  altérations  du  suc  gastrique  jouent  un  rôle  prépondérant  dans 
la  genèse  des  dyspepsies.  Elles  peuvent  être  aujourd'hui,  grâce  aux 
progrès  de  la  chimie  biologique,  étudiées  scientifiquement.  Leur  con- 
naissance repose  surtout  sur  l'examen  méthodique  du  contenu  de 
l'estomac  (1).  M.  A.  Robin  distingue  à  ce  point  de  vue  des  dyspepsies  H 

(1)  M.  A.  Robin  formule  ainsi  le  repas  d'épreuve  auquel  il  a  recours  pour  l'étude  de  la 
digestion  gastrique  :  un  demi-œuf  dur  sans  jaune,  70  grammes  de  pain  et  200  grammes 
d'eau  -  on  le  retire  au  bout  de  45  minutes  à  l'aide  de  la  sonde;  on  peut  alors  en  pratiquer 
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A,  par  excès  des  peptones;  B,  par  dilution  du  suc  gastrique  ;  C,  par  hy- 
per chlorhydrie  ;  D,  par  anachlorhydrie;  E,  par  fermentation. 

A.  Vexcès  de  peptones  est  une  des  causes  de  la  dyspepsie  des  gros 
mangeurs  ;  il  peut  résulter  aussi  de  l'obstacle  qu'opposent  à  leur 
résorption  les  troubles  de  la  circulation  veineuse;  il  entrave  l'action 
du  suc  gastrique  comme  l'alcool  celle  de  la  levure  (A.  Robin). 

B.  La  trop  grande  dilution  du  suc  gastrique  résulte  le  plus  souvent 
d'un  excès  de  boissons;  elle  peut  êLre  également  provoquée  par  une 
sécrétion  anormalement  abondante  de  mucus  gastrique. 

C.  La  dyspepsie  par  hyper  chlorhydrie  n'est  connue  que  depuis  le 
travail  de  Reichmann  (1882);  elle  a  été  depuis  lors  bien  étudiée  en 
France  par  MM.  G.  Sée  (1),  Hayem  et  A.  Robin. 

Le  suc  gastrique  contient,  après  les  repas,  de  4  à  6  p.  100  d'acide 
chlorhydrique  au  lieu  de  1,5,  cbiffre  normal.  Cette  sécrétion  trop 
active  a  pour  effet  un  (rouble  dans  la  digestion  des  féculents  lié  en 
partie  à  la  suspension  de  l'action  stomacale  de  la  salive;  on  cherche  en 
vain  la  diastase  ;  le  mucus  est  peu  abondant;  la  muqueuse  n'étant 
plus  protégée  qu'insuffisamment  devient  bientôt  le  siège  d'un  ca- 
tarrhe chronique;  l'estomac  se  dilate;  il  peut  se  produire  un  ulcère 
simple.  Celte  dyspepsie  peut  être  accidentelle,  survenir  par  accès 
paroxystiques  et  entraîner  alors  des  troubles  fonctionnels  analogues  à 
ceux  de  la  migraine  ou  devenir  chroniques;  elle  s'accompagne  de  dou- 
leurs qu'explique  l'irritation  de  la  muqueuse;  elle  donne  lieu  à  des 
troubles  dans  la  sécrétion  de  l'urine  qui  devient  alcaline ,  ren- 
ferme un  excès  d'urée  et  d'acide  phosphorique  et  s'appauvrit  en 
chlorures  (A.  Robin).  Le  surmènement  intellectuel  el  l'abus  des  exci- 
tants gastriques  sont  notés  comme  des  causes  habituelles  de  celle 
dyspepsie. 

D.  La  dyspepsie  anachlor hydrique  est  habituellement  secondaire; 
on  l'observe  dans  l'anémie,  le  diabète,  l'urémie,  la  maladie  d'Addison, 
les  pyrexie,  les  gastrites  et  le  cancer;  elle  peut  résulter  soit  d'une 
altération  du  sang,  soit  d'une  lésion  de  la  muqueuse  ;  elle  coïncide  avec 
un  défaut  de  pepsine. 

E.  La  dyspepsie  par  fermentation  succède  souvent  à  la  précédente. 
C'est  l'acide  chlorhydrique  qui  détermine  l'asepsie  stomacale:  s'il  fait 
défaut,  ou  si  la  quantité  d'aliments  introduite  dans  l'estomac  est  ex- 
cessive, il  se  produit  des  fermentations;  il  en  est  de  même  dans  les 
cas  où  le  bol  alimentaire  séjourne  trop  longtemps  dans  la  cavité  gas- 

l'cxamen  physique,  microscopique,  chimique  et  rechercher  quelle  est  l'activité  fonctionnelle 
du  suc  gastrique. 

(1)  G.  Sée,  Mathieu  el  Durand-Fardel,  Hyperclilorhydrie  el  atonie  de  l'estomac  (Acad.  de 
médecine,  1888).  —  Bourget,  Nouveau  procédé  pour  la  reclierche  et  le  dosage  de  l'acide 
chlorhydrique  dans  l'estomac  (Arch.  de  médec.  experiment.,  1889). 
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trique  par  le  fait,  soit  de  l'insuffisance  des  mouvements  péristalliques 
soit  d  un  obstacle  mécanique,  soit  d'une  dilatation  de  l'estomac' 
celle-ci  peut  être  la  cause  ou  l'effet  des  fermentations  anormales.  Les 
féculents  et  les  sucres  subissent  la  fermentation  lactique  et  l'acide 
lactique  peut  à  son  tour  se  transformer  en  acides  butyrique,  propio- 
nique  et  valérianique. 

Concurremment,  il  se  développe  des  gaz  composés  d'acide  carbo- 
nique,  d'hydrogène  protocarboné,  d'hydrogène,  d'oxygène  et  d'azote. 

On  trouve  enfin,  dans  le  contenu  gastrique,  des  organismes  infé- 
rieurs, tels  que  les  champignons  et  la  levure  de  bière,  différentes 
bactéries,  la  sarcine,  etc.  ;  l'examen  de  l'urine  y  dénote  une  diminu- 
tion de  l'urée  et  parfois  de  l'oxalurie  (A.  Robin). 

La  fermentation  lactique,  d'après  Lesage  et  Robin,  est  constante 
dans  la  dyspepsie  infantile;  elle  coïncide  le  plus  souvent  avec  la  dis- 
parition de  l'acide  chlorhydrique. 

Les  différentes  causes  de  troubles  digestifs  que  nous  avons  énu- 
mérées  coïncident  fréquemment;  on  peut  même  dire  que  le  plus  sou- 
vent l'un  entraîne  l'autre  :  la  paresse  de  la  musculeuse  relarde  la 
digestion  et  favorise  la  stagnation  des  matières  dans  l'estomac  ;  la 
fermentation  qui  en  résulte  provoque  à  son  tour  une  gastrite,  ca'usejj 
nouvelle  de  dyspepsie;  les  digestions  en  devenant  de  plus  en  plus 
insuffisantes  amènent  la  dilatation  de  l'estomac;  Gohnheim  dit  avec 
raison  qu'il  y  a  là  un  cercle  vicieux. 

C'est  ainsi  qu'il  faut  considérer  comme  multiples  les  conditions  pro- 
chaines qui  amènent,  comme  l'ont  montré  M.  G.  Sée  et  Mathieu  (I),  A 
la  dyspepsie  et  dilatation  de  l'estomac  à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde  : 
M.  P.  Legendre,  qui  en  a  publié  vingt  et  une  observations,  invoque  l'as- 
thénie de  la  tunique  musculeuse,  reflet  de  l'adynamie  générale  qui  ne! 
permet  plus  à  l'estomac  de  résister  à  la  pression  intérieure  du  météo-  ;| 
risme  causé  par  les  putréfactions  intestinales  et  surtout  les  détermi- 
nations gastriques  de  la  fièvre  typhoïde,  bien  étudiées  par  A.  Chauffard  ; 
ce  sont  le  plus  souvent  des  lésions  inflammatoires  multiples,  des  alté- 
rations vasculaires  par  stase  et  thrombose,  avec  inflammation  des 
radicules  lymphatiques,  artérielles  et  veineuses  ou  une  dégénéres- 
cence granulo-graisseuse  des  glandes  stomacales. 

Il  es't  des  dyspepsies  dont  le  mode  de  production  ne  peut  être  déter- 
miné :  telle  est  celle,  par  exemple,  qui  annonce  souvent  l'apparition 
de  l'accès  de  goutte  ;  telle  est  également  celle  qui  alterne  chez  les 
herpétiques  avec  les  affections  cutanées. 
La  dyspepsie  peut  exister  sans  donner  lieu  à  des  sensations  qui  la 


(1)  G.  Sée  et  Mathieu,  De  la  dilatation  atoniquo  de  l'estomac  {Revue  denuid.,  18S41. 
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révèlent  ;  elle  se  traduit  alors  seulement  par  un  défaut  d'alimentation, 
l'insuffisance  de  la  digestion  rendant  insuffisante  l'assimilation.  Plus 
souvent,  elle  s'accompagne  de  symptômes  qui  varient  suivant  sa  cause 
prochaine  et  le  mode  de  réaction  des  sujets;  elle  peut  revêtir  ainsi  les 
formes  les  plus  diverses,  constituant,  suivant  l'expression  de  M.  A. 
Robin,  un  véritable  Protée,  désespoir  des  nosographes  :  l'appétit  peut 
être  conservé,  perverti  ou  diminué  ;  les  malades  éprouvent  souvent 
des  sensalions  pénibles  dans  la  région  de  l'estomac,  quelquefois  des 
douleurs  qui  prennent  rarement  un  caractère  aigu;  ces  sensations 
commencent  peu  de  temps  après  l'ingestion  des  aliments  et  persistent 
pendant  plusieurs  heures  ;  il  survient  souvent  des  éructations  nido- 
reuses,  acides  ou  ammoniacales  en  même  temps  que  du  ballonne- 
ment de  la  région  épigastrique.  Quand  il  y  a  dilatation,  des  fermenta- 
tions anormales  se  produisent  dans  l'estomac;  il  se  forme  de  l'acide 
acétique  qui  donne  lieu  à  une  odeur  aigre  des  éructations  ;  la  mu- 
queuse s'enflamme  et  un  catarrhe  gastrique  vient  à  son  tour  favo- 
riser les  progrès  de  la  dilatation. 

Les  malades  sont  alourdis  ;  certains  d'entre  eux  ne  peuvent  résister 
au  sommeil;  d'autres  éprouvent  des  vertiges  et  de  la  céphalalgie; 
leur  respiration  est  assez  fréquemment  gênée  par  suite  du  météo- 
risme. 

Nous  devons  encore  noter,  comme  troubles  des  fonctions  digestives, 
l'état  fréquemment  saburral  de  la  langue,  la  fétidité  de  l'haleine, 
l'augmentation  ou  la  diminution  de  la  sécrétion  salivaire. 

Le  tableau  varie  surtout,  avons-nous  dit,  suivant  la  cause  prochaine 
de  la  dyspepsie;  c'est  ainsi  que,  d'après  A.  Robin,  l'hyperchlorhydrie 
se  traduit,  surtout  de  3  à  6  heures  après  les  repas,  et  par  conséquent 
la  nuit,  par  des  sensations  de  tiraillements,  de  déchirements,  de.  cram- 
pes gastriques,  par  des  régurgitations  acides  sans  odeur,  par  une  soif 
vive  avec  sensation  de  brûlure  pharyngée,  par  de  l'atonie  intestinale, 
des  vertiges,  des  palpitations  avec  intermittence  et  par  de  l'amaigris- 
sement malgré  l'ingestion  de  beaucoup  d'aliments. 

Les  troubles  de  la  digestion,  quand  ils  sont  très  prononcés  et  per- 
sistants, compromettent  la  santé  générale  ;  la  réparation  alimentaire 
n'est  plus  suffisante;  il  survient  de  l'amaigrissement  et  de  l'anémie, 
et  quelquefois  un  état  de  cachexie  qui  peut  aboutir  à  la  mort.  Dans 
le  cas  de  dilatation,  on  voit  souvent,  d'après  M.  Rouchard,  se  pro- 
duire des  congestions  hépatiques  que  l'on  peut  rapporter,  avec  vrai- 
semblance, à  la  résorption  par  les  radicules  portes  de  poisons  putri- 
des formés  en  excès  dans  l'intestin  (1),  l'ectopie  du  rein  droit,  des 


(1)  G.-H.  Roger,  C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie,  188G. 
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névralgies  intercostales  el  dorso-lombaires  qui  ont  pour  caractères 
d  être  bilatérales,  de  donner  lieu  à  une  sensation  de  conslrictiou  et 
de  subir  les  alternatives  d'amélioration  et  d'aggravation  que  présente 
1  affection  gastrique  (1);  d'autres  troubles  de  l'innervation  consistent 
en  des  céphalalgies,  de  la  tristesse,  de  l'insomnie,  des  vertiges  de 
l'amblyopie,  de  l'hémiopie  et  de  la  diplopie,  des  paralysies  vaso-mo- 
trices, des  hallucinations  de  la  vue,  des  terreurs  nocturnes  (R.  Bla- 
che)  (2),  l'engourdissement  partiel  et  passager  d'un  membre,  la  con- 
tracture des  extrémités,  l'abolition  du  réflexe  rotulien,  l'aphasie 
transitoire,  de  l'asphyxie  des  extrémités,  des  palpitations,  de  la  fausse 
angine  de  poitrine,  des  sueurs  nocturnes  localisées  à  la  tête,  au  cou  ou 
au  thorax,  du  pityriasis  versicolore,  de  l'eczéma,  de  l'urticaire  et  de 
l'acné.  M.  Bouchard  rapporte  à  la  résorption  des  matière  toxiques  qui 
se  produisent  dans  l'estomac  ces  manifestations  cutanées;  il  y  a  auto- 
intoxication. Le  même  auteur  mentionne  encore,  parmi  les  symptômes 
que  produit  la  dilatation  de  l'estomac,  des  bronchites  persistantes  et 
rebelles,  des  accès  de  dyspnée  rappelant  ceux  de  l'asthme,  des 
coryzas;  MM.  Ruault  et  Legendre  ont  observé  dans  les  mêmes' con- 
ditions la  pharyngite  granuleuse.  Signalons  encore  l'albuminurie 
constatée  souvent  par  M.  Bouchard,  la  peptonurie,  et  enfin  des  trou- 
bles généraux  de  la  nutrition,  l'abaissement  des  forces,  l'amaigrisse- 
ment, l'apparition  de  phlébites,  le  purpura,  el  des  rhumatismes  dont  I 
on  peut  observer  toutes  les  formes.  Les  nodosités  des  articulations  des 
secondes  phalanges  appartiennent  en  propre  à  la  dilatation  sloma-ÏJ 
cale;  elles  se  présentent,  sous  la  forme  de  saillies  dorsales  ou  latérales 
avec  déviation  des  doigts;  on  peut  voir  les  quatre  doigts  des  deux! 
mains  présenter  simultanément  ces  déformations;  elles  sont  souvent! 
précédées  de  douleurs.  Quelquefois  d'autres  articulations  sont  at- 
teintes :  telle  est  l'articulation  métacarpo-phalangienne  du  pouce; 
telles  sont  beaucoup  plus  rarement  celles  du  poignet,  la  sterno-clavi-  I 
culaire  et  celles  des  deuxièmes  articulations  des  orteils.  Ces  arlhro-  \ 
pathies,  comme  les  autres  symptômes,  s'améliorent  et  s'aggravent 
parallèlement  à  l'étal  de  l'estomac  (3).  Celles  des  doigts  sont  caracté- 
risées surtout,  d'après  P.  Legendre,  par  un  épaississement  et  une 
saillie  anormale  du  rebord  osseux  qui  sert  de  support  à  la  poulie  el 
aux  condyles  de  l'extrémité  de  la  phalange,  ainsi  que  des  tubercules 
arrondis  situés  sur  les  côtés  de  la  surface  arliculaire  de  la  phalan- 
gine.  M.  Bouchard  pense  que  la  résorption  de  l'acide  acétique  qui 

(1)  Chantcmcsse  et  Le  Noir,  Névralgies  bilatér.  dans  la  dilat.  de  l'estom.  (Arch.  gén.  de 
méd.,  1885). 

(2)  R.  Bl.iche,  Acad.  de  médec,  1885. 

(3)  Ch.  Bouchard,  Leçons  sur  les  auto-intoxications  dans  les  maladies,  Paris,  1887. 
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résulte  des  fermentations  dans  l'estomac  dilaté  peut  être  considérée 
comme  la  cause  prochaine  de  ces  dystrophies  osseuses. 

Pour  terminer  rémunération  des  troubles  morbides  dont  la  dilata- 
tion gastrique  peut  entraîner  ou  favoriser  l'éclosion,  nous  devons  si- 
gnaler, d'après  M.  P.  Legendre,  les  maladies  infectieuses,  soit  chro- 
niques, comme  la  tuberculose,  soit  aiguës,  comme  la  fièvre  typhoïde, 
et  aussi  le  taenia  et  les  autres  parasites.  La  pauvreté  du  suc  gastrique 
en  acide  chlorhydrique,  agent  antiseptique,  permettrait  d  expliquer 
la  pénétration  plus  facile  des  parasites  morbigènes,  grands  ou  petits, 
jusque  dans  l'intestin. 

Les  différents  symptômes  de  dilatation  gastrique  signales  par 
M.  Bouchard  ne  se  trouvent  pas  tous  réunis  simultanément  :  on  peut 
distinguer,  d'après  leur  mode  de  groupement,  une  forme  dyspeptique, 
avec  lympanisme,  éructations,  pyrosis;  une  forme  entéritique,  avec 
alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée;  une  forme  hépatique,  avec 
un  foie  congestionné,  une  ectopie  du  rein  droit;  des  formes  larvées  a 
type  névrosique  ;  des  formes  cardiaque,  arthritique,  rénale,  dermatoide, 
rhumatismale,  et  une  forme  consomptive  qui  peut  être  aiguë  ou  chro- 
nique (1). 

Quant  aux  relations  qui  unissent  la  dilatation  stomacale  aux  aine- 
rentes  manifestations  morbides  qui  viennent  d'être  mentionnées, 
M.  Bouchard  formule  l'hypothèse  suivante,  déjà  indiquée  précédem- 
ment :  le  premier  effet  de  la  dilatation  de  l'estomac  est  d'entraver 
rélaboration  de  la  masse  alimentaire  ;  ce  défaut  d'élaboration  favorise 
la  production  des  fermentations  et  la  multiplication  des  éléments 
figurés  qui  sont  incessamment  introduits  avec  les  aliments  dans  l'es- 
tomac. Ces  fermentations  dégagent  une  quantité  de  produits  nuisibles 
ou  toxiques  :  leur  présence  dans  le  sang  et  les  tissus,  leur  élimination 
par  la  peau,  les  reins  ou  les  poumons  expliquent  les  différents  troubles 
fonctionnels  et  nutritifs  énumérés  plus  haut. 

M.  Bouchard  invoquait,  il  y  a  cinq  ans,  plus  de  quatre  cents  observa- 
tions à  l'appui  de  ses  conclusions;  elles  ont  été  confirmées  par  ceux 
qui  depuis  lors  ont  étudié  la  question  :  la  théorie  de  Beau  se  trouve 
ainsi  réédifiée  sur  une  base  réellement  scientifique,  et  considérable- 
ment amplifiée. 

ARTICLE  VIII.  —  VOMISSEMENT. 

A.  Mécanisme.  —  Le  vomissement  est  Vexpulsion  violente  par  la  bou- 
che des  matières  contenues  dans  Vestomac.  Il  reconnaît  pour  causes  pro- 


(I)  Ch.  Bouchard,  loc.  cit. 
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chaînes,  d'une  part,  la  contraction  spasmodique  du  diaphragme  et 
des  muscles  des  parois  du  ventre  produisant  l'accroissement  de  a 
pression  intra-abdominale  ;  d'autre  part,  un  abaissement  de  la  pre  ! 
s  ion  thoracque  (  qui  est,  d'après  Arnozan,  la  condition  nécess  e 
au  passage  des  aliments  de  l'estomac  dans  l'œsophage-  cet  abaS 
sèment  est  dû  à  la  contraction  spasmodique  dJïnl  cle n  put 
eurs  Arnozan  e  Frank,  dans  une  série  d'expériences  bien  condui  s 
non  démontré  la  réalité,  et  fait  voir  qu'il  précède  constamment 
1  expulsion  des  matières;  leurs  tracés  sont  tout  à  fait  démons- 

L'ensemble  de  ces  actes  physiologiques  se  produit  sous  l'influence 
de  1  excitation  directe  ou  réflexe  d'un  centre  d'innervation  que  les 
auteurs  s  accordent  à  localiser  dans  le  bulbe,  tout  près  du  centre 
respiratoire.  Les  contractions  des  fibres  musculaires  lisses  de  l'esto- 
mac ne  sont  pas  nécessaires  à  la  production  du  vomissement; 
Arnozan  considère  de  même  comme  très  douteuse  l'intervention  des 
fibres  longitudinales  striées  qui  produiraient,  en  se  contractant,  la 
dilatation  de  la  partie  inférieure  de  l'œsophage  et,  par  suite,  l'ouver- 
ture du  cardia;  il  a  constaté,  après  MM.  Sappey,  Cornil  et  Ranvier, 
qu  il  n  y  a  plus  de  fibres  striées  au  niveau  du  cardia;  la  différence  de 
pression  entre  l'abdomen,  où  elle  est  positive,  et  le  thorax,  où  elle  est 
négative,  explique  suffisamment,  d'après  lui,  le  passage  des  matières 
a  travers  le  cardia  qui  ne  leur  oppose  qu'une  médiocre  résistance;  si 
elles  ne  franchissent  pas  l'orifice  pylorique,  c'est  parce  qu'il  est  en- 
toure d  un  puissant  sphincter,  et  surtout  parce  que  la  pression  est  la 
même  dans  le  duodénum  que  dans  l'estomac. 

L'expulsion  des  matières  est  habituellement  favorisée  par  les  con- 
tractions ant.péristaltiques  de  l'œsophage;  elle  est  plus  facile  chez  les 
enfants  du  premier  âge,  alors  que  l'estomac  occupant  encore  la  même 
position  que  chez  le  fœtus  fait  suite  à  l'œsophage,  et  que  son  grand 
cul-de-sac  n'est  encore  que  fort  peu  accentué. 

On  appelle  vomituritions  des  efforts  identiques  à  ceux  du  vomisse- 
ment, mais  non  suivis  de  résultats.  Arnozan  croit  qu'ils  restent  sté- 
riles parce  qu'ils  ne  sont  pas  accompagnés  des  inspirations  forcées 
qui,  dans  le  vomissement,  amènent  l'abaissement  de  la  pression  tho- 
racique  et  le  passage  des  matières  dans  l'œsophage. 

B.  Causes.  —  Le  vomissement,  ne  pouvant  se  produire  que  par  le 
concours  d'actes  physiologiques  multiples,  suppose  l'intervention 
d'un  centre  d'innervation  qui  les  coordonne  ;  ce  centre  peut  être  excité 
directement  ou  indirectement,  mais  son  excitation  directe  ne  peut 

(1)  Arnozan,  Élude  expérimentale  sur  les  actes  mécaniques  du  vr>77iissement  (Thèse  de 
Paris,  1880).  v 
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guère  être  admise  qu'hypothéliquement  et  dans  des  cas  excep- 
tionnels. 

L'excitation  initiale  porte  souvent  sur  la  muqueuse  gastrique;  ses 
lésions,  lorsqu'elles  sont  étendues,  comme  dans  les  diverses  variétés 
de  gastrites  parmi  lesquelles  il  faut  comprendre  l'affection  nommée 
embarras  gastrique,  s'accompagnent  le  plus  souvent  de  vomissements. 
C'est  en  excitant  cette  membrane  et  les  filets  du  nerf  vague  qui  s'y 
distribuent  que  certains  ingesta,  parmi  lesquels  nous  citerons  les  bois- 
sons alcooliques,  les  poisons  irritants,  l'ipéca  et  les  trichines,  donnent 
lieu  au  vomissement;  il  suffit  de  l'introduction  dans  l'estomac  d'une 
quantité  exagérée  d'aliments  pour  en  amener  le  rejet. 

Le  vomissement  peut  s'observer  également  clans  les  cas  où  la  mu- 
queuse présente  une  lésion  limitée,  comme  dans  le  cancer  et  dans 
l'ulcère  simple,  mais  il  est  loin  d'être  un  symptôme  constant  de  ces 
affections  :  le  cancer  le  produit  surtout  lorsqu'il  siège  au  cardia  ou  au  . 
pylore  et  s'oppose  ainsi  mécaniquement  au  passage  des  aliments  ;  il 
n'est  pas  rare  de  voir  cette  maladie  rester  silencieuse  et  ne  se  révéler 
que  par  des  troubles  de  la  santé  générale,  quand  la  tumeur  occupe  la 
grande  courbure  ou  la  grosse  tubérosité. 

Le  vomissement  est  dit  mécanique  lorsqu'il  résulte  d'un  obstacle 
au  cours  des  matières;  il  survient  tardivement  si  l'obstacle  siège  au 
niveau  du  pylore  et  de  l'intestin  grêle  ;  les  matières  s'accumulent  quel- 
quefois pendant  plusieurs  jours  ;  elles  s'altèrent  et  finissent  par  être 
rejetées,  par  le  fait  en  partie  de  la  réaction  que  suscite  la  distension 
de  l'estomac,  en  partie  de  l'irritation  que  provoquent  les  produits  de 
décomposition;  les  choses  se  passent  de  même  dans  la  dilatation  de 
l'estomac  où  la  rétention  des  matières  provient,  non  plus  d'un  obsta- 
lacle  mécanique  à  leur  passage,  mais  d'un  défaut  de  propulsion  dû  à 
l'état  de  paresse  et  d'atonie  de  la  tunique  musculeuse. 

Le  vomissement  est  souvent  un  acte  réflexe.  C'est  ainsi  que  les  exci- 
tations violentes  des  parois  intestinales  le  provoquent  ;  on  l'observe 
particulièrement  dans  les  diverses  variétés  d'étranglement  et  dans  le 
choléra:  l'irritation  du  péritoine  a  la  même  action,  témoins  les  vomis- 
sements de  la  péritonite.  Il  faut  encore  citer,  dans  cet  ordre  de 
causes,  les  excitations  des  voies  biliaires  et  des  conduits  excréteurs 
du  rein  (vomissements  de  la  lithiase  biliaire  et  rénale),  ainsi  que  les 
névralgies  de  diverse  nature  qui  siègent  dans  les  plexus  intra-abdo- 
minaux  et  particulièrement  dans  le  plexus  solaire  (crises  gastriques 
de  l'ataxie,  maladie  d'Addison). 

Chacun  sait  que  la  titillation  de  la  luette  fait  vomir:  les  lésions  qui 
intéressent  cet  organe  et  les  parties  voisines  de  l'isthme  ont  souvent 
le  même  effet.  Parmi  les  organes  dont  les  affections  peuvent  être 
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causes  de  vomissements  réflexes,  nous  devons  compter  encore  l'utérus 
et  ses  annexes;  il  nous  suffira  de  rappeler  la  fréquence  de  ces  acci- 
dents dans  la  grossesse. 

Diverses  affections  des  voies  respiratoires  donnent  lieu  à  des  vomis 
sements.  Ils  marquent  souvent  le  début  de  la  pneumonie  ;  les  quintes 
de  toux,  quand  elles  sont  violentes,  les  provoquent  fréquemment  •  on 
sait  quelle  en  est  la  fréquence  dans  la  coqueluche;  on  les  attribue 
alors  d  habitude  a  1  effort,  mais,  s'il  en  était  ainsi,  les  efforts  violents 
que  nécessitent  souvent  la  défécation,  l'expulsion  de  l'urine  et  le  sou- 
lèvement  d'un  fardeau  les  produiraient  de  même,  et  il  n'en  est  rien- 
il  est  plus  probable  que  l'excitation  périphérique  dont  la  toux  est  lé 
résultat  agit  simultanément  sur  le  centre  nerveux  dont  l'excitation  ' 
produit  le  phénomène;  le  contact  des  matières  expectorées  avec  les 
muqueuses  qui  tapissent  l'isthme  du  gosier  et  l'orifice  supérieur  du 
larynx  semble  pouvoir  de  môme  donner  lieu  au  vomissement. 

Souvent  Je  réflexe  provocateur  du  vomissement  a  pour  point  de 
départ  les  centres  nerveux  ;  on  connaît  la  fréquence  des  crises  gas- 
triques dans  le  tabès;  le  vomissement  appartient  à  la  symptomalolo- 
gie  de  la  plupart  des  affections  cérébrales;  il  existe  habituellement 
dans  la  migraine;  il  constitue  avec  la  céphalalgie  et  le  vertige  le  signe 
le  plus  fréquent  des  tumeurs  intra-cràniennes;   il  est  de  même 
presque  constant  dans  les  méningites;  il  accompagne  assez  souvent  1 
l'ictus  apoplectique;  il  s'observe  enfin  communément  dans  les  affec-  * 
lions  cérébelleuses  et  bulbo-protubérantielles;  il  s'agit  vraisemblable-  1 
ment,  dans  ces  diverses  circonstances,  presque  toujours  de  vomisse-  I 
ruenls  réflexes. 

L'impression  produite  parla  vue  d'objets  répugnants  et  certaines! 
odeurs  donnent  lieu  au  vomissement  chez  les  sujets  prédisposés.  Il  en 
est  de  même  de  certains  mouvements,  tels  que  ceux  de  la  valse,  de  la 
locomotion  en  voiture  ou  en  chemin  de  fer  et  de  l'escarpolette.  Dans 
ces  circonstances,  le  vomissement  coïncide  avec  des  vertiges  et  un 
trouble  de  la  circulation  capillaire  que  révèle  la  pâleur  extrême  de  la 
face.  Le  mal  de  mer  est  un  phénomène  de  même  ordre.  On  n'en  con- 
naît pas  la  cause  prochaine  ;  on  ignore  si  la  mise  en  activité  du  centre 
vomitif  est  due  à  l'ébranlement  de  ses  éléments  parles  mouvements 
anormaux  que  subit  le  corps,  à  un  trouble  de  circulation  ou  à  l'exci- 
tation d'une  autre  partie  du  système  nerveux. 

Le  vomissement  peut  être  rapporté  assez  fréquemment  à  une  altéra- 
tion du  sang  qui  agit  vraisemblablement  en  excitant  le  centre  ner- 
veux qui  y  préside;  tel  est  celui  qui  marque  le  début  des  fièvres  érup- 
lives  (on  pourrait  cependant  invoquer  également  dans  ce  cas  un  trou- 
ble de  circulation);  tels  sont  les  vomissements  d'originé  toxique  qui 
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ne  sonl  pas  dus  à  une  action  directe  sur  la  muqueuse  gastrique  :  nous 
citerons,  en  première  ligne,  ceux  que  produit  l'apomorphine  ;  l'ipéca 
etl'émétine  font  vomir  quand  on  les  introduit  dans  le  sang,  mais  leur 
effet  ne  se  produit  plus  si  l'on  a  préalablement  coupé  les  pneumo- 
gastriques; c'est  que  ces  substances  agissent  au  moment  où  elles 
s'éliminent  par  la  muqueuse  gastrique  et  excitent  les  ramifications 
des  pneumo-gaslriques  qui  s'y  distribuent  ;  on  peut  en  dire  autant  de 
l'urée,  et  expliquer  le  vomissement  urémique  par  le  passage  de  cette 
substance  dans  l'estomac,  sa  transformation  en  carbonate  d'ammo- 
niaque et  son  action  irritante  sur  Ja  muqueuse.  Il  n'en  est  pas  de 
même  de  l'apomorphine  :  Chouppe  a  constaté  que  cette  substance 
continue  à  agir  alors  que  l'on  a  interrompu,  par  lasection  des  pneumo- 
gastriques, les  communications  nerveuses  entre  la  muqueuse  de  l'es- 
tomac et  le  centre  vomitif  du  bulbe. 

L'action  du  tartre  stibié  paraît  mixte;  elle  s'exerce  à  la  fois  sur  la 
muqueuse  et  sur  le  centre  bulbaire  (1).  Parmi  les  poisons  qui  peuvent 
agir  sur  le  centre  vomitif,  nous  mentionnerons  encore  l'éther,  le  chlo- 
roforme et  l'oxyde  de  carbone,  bien  que  l'on  puisse  également  sup- 
poser qu'ils  ne  l'influencent  que  par  l'intermédiaire  des  nerfs  cen- 
tripètes. 

M.  Marotte  a  signalé  V inanition  comme  une  cause  de  vomissements 
incoercibles.  Telle  est  pour  lui  l'origine  de  ceux  que  l'on  voit  survenir 
dans  la  convalescence  des  maladies  graves,  sans  qu'aucune  altération 
appréciable  de  l'estomac  puisse  les  expliquer  (2). 

G.  Caractères.  —  Le  vomissement  est  précédé  d'un  ensemble  de 
troubles  fonctionnels  qui  sont  péniblement  ressentis.  Les  malades 
éprouvent  une  anxiété  épigastrique  avec  sensation  de  défaillance,  de 
vertige  et  d'éblouissement;  ils  pâlissent;  leur  visage  se  couvre  de 
sueurs  visqueuses;  leur  respiration  ralentie  est  souvent  suspirieuse; 
ils  salivent  abondamment;  le  malaise  augmente;  il  survient  des  mou- 
vements de  déglutition  qui  souvent  introduisent  de  l'air  dans  l'estomac, 
puis  une  inspiration  profonde  immédiatement  suivie  d'une  expiration 
forcée;  c'est  à  ce  moment  que  les  matières  contenues  dans  l'estomac 
sont  rejelées. 

Cependant,  la  face  s'est  injectée  comme  pendant  l'effort,  et  parfois 
il  se  produit  des  vertiges,  de  l'obnubilalion  des  sens  et  du  tremble- 
ment des  membres;  il  peut  se  faire  une  émission  involontaire  d'urines 
et  de  matières  fécales.  Les  nausées  souvent  se  renouvellent  à  de 
courts  intervalles  et  sont  suivies  de  nouveaux  vomissements  qui,  dans 

(1)  V.  Grasset,  De  la  médication  vomitive.  Thèse  d'agrégation,  1875. 

(2)  Marotte,  Etudes  sur  l'inanition  dans  les  maladies  aiguës  (Bulletin  général  de  théra' 
peutique,  1854). 

Hallopeau,  3e  édition.  35 
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certains  cas,  se  reproduisent  pendant  plusieurs  heures  et  même  peu- 
dant  plusieurs  jours  :  il  en  est  ainsi  dans  les  crises  gastriques  de  l'a- 
laxie  et  de  l'hystérie. 

L'intensité  du  malaise  varie  beaucoup  suivant  que  le  vomissement 
est  facile  ou  difficile  ;  et  cette  condition  dépend  elle-même  de  la  cause 
qui  a  amené  le  trouble  fonctionnel,  du  mode  de  réaction  du  malade 
et  de  l'état  de  réplétion  ou  de  vacuité  de  l'estomac. 

Le  vomissement  laisse  après  lui  un  mauvais  goût  dans  la  bouche, 
une  sensation  pénible  sur  le  trajet  de  l'œsophage  et  à  l'épigaslre  et 
de  la  douleur  au  niveau  des  muscles  qui  ont  concouru  à  le  produire. 

Les  efforts  qu'il  provoque  ont  pu,  dans  des  cas  très  exceptionnels, 
occasionner  la  rupture  d'anévrysmes,  des  hémorrhagies  viscérales, 
la  formation  de  hernies  et  même  la  perforation  de  l'estomac  ;  lorsque 
les  vomissements  se  répètent  pendant  plusieurs  jours  consécutifs, 
comme  chez  les  alaxiques,  les  malades  tombent  dans  un  état  d'as- 
thénie profonde. 

Le  vomissement  s'accompagne  de  troubles  complexes  de  la  circu- 
lation; pendant  qu'il  se  produit,  on  peut  noter  l'accélération  des 
contractions  cardiaques  et  la  petitesse  du  pouls  ;  l'accélération  serait 
due,  d'après  Harnak,  à  l'excitation  réflexe  des  nerfs  accélérateurs. 

La  pâleur,  et  aussi  les  vertiges,  semblent  devoir  être  attribués  à 
l'excitation  des  petits  vaisseaux;  Chouppe  a  cependant  nié  cette  ac- 
tion par  les  raisons  suivantes  :  en  observant  directement  chez  la  gre- 
nouille, pendant  le  vomissement,  les  vaisseaux  de  la  membrane  nata- 
toire et  de  la  langue,  on  ne  les  voit  pas  se  contracter,  et  la  tension 
artérielle  n'augmente  pas  comme  elle  le  fait  dans  les  cas  où  il  y  a 
excitation  des  vaso-constricteurs.  Ces  raisons  ne  nous  paraissent  pas 
concluantes;  on  n'est  pas  en  droit  de  conclure  en  pareille  matière  de 
la  grenouille  à  l'homme  ;  le  défaut  d'élévation  de  la  tension  artérielle 
peut  d'ailleurs  s'expliquer  par  un  affaiblissement  concomitant  des 
contractions  du  cœur,  et  il  est  possible  que  les  phénomènes  d'excita- 
tion vaso-constrictive  soient  localisés. 

Certains  vomitifs,  tels  que  le  tartre  slibié,  entraînent  à  leur  suite 
un  ralentissement  passager  des  battements  du  cœur  et  aussi  des 
mouvements  respiratoires.  Ces  médicaments  provoquent,  par  cela 
même,  un  abaissement  momentané  delà  température  périphérique. 

Les  matières  vomies  peuvent  provenir  de  l'estomac  ou  des  cavités 
qui  se  trouvent  en  communication  naturelle  ou  accidentelle  avec  la 
sienne. 

Les  aliments  contenus  dans  l'estomac  sont  toujours  rejetés  en  pre- 
mier lieu;  leur  aspect  varie  suivant  qu'ils  y  ont  séjourné  plus  ou 
moins  longtemps  ;  ils  contiennent  souvent  des  microphyles  et  la  sar- 
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cine  qui,  d'après  Bamberger,  se  rencontre  surtout  dans  le  cas  d'af- 
fection organique  ;  lorsqu'il  existe  un  obstacle  au  passage  des  ali- 
ments à  travers  le  pylore,  les  vomissements  peuvent  renfermer  des 
substances  ingérées  plusieurs  jours  auparavant. 

Les  aliments  sont  souvent  en  voie  de  décomposition  partielle 
lorsqu'ils  ont  séjourné  dans  l'estomac  dilaté  ;  c'est  dans  ce  cas  surtout 
qu'on  y  trouve  en  abondance  des  organismes  inférieurs. 

Le  mucus  se  rencontre  dans  la  plupart  des  vomissements,  sous 
forme  de  matière  filante  et  visqueuse;  il  est  surtout  abondant  dans  le 
cas  de  gastrite  chronique. 

Les  vomissements  piluiteux,  formés  de  matières  aqueuses  d'un 
goût  acide  et  désagréable,  paraissent  constitués,  en  partie  par  un 
produit  de  sécrétion  anormale,  en  partie,  d'après  Frerichs,  par  de  la 
salive.  Ils  surviennent  souvent  le  malin  chez  les  alcooliques. 

Labile  peut  refluer  du  duodénum  dans  l'estomac  et  se  mêler  à  son 
contenu  qu'elle  colore  en  jaune  verdâtre  ;  ce  phénomène  est  si  fré- 
quent que  l'on  a  considéré  son  absence  comme  un  signe  de  rétré- 
cissement pylorique. 

Le  vomissement  de  sang  peut  se  produire  dans  des  conditions  très 
différentes  :  dans  des  cas  exceptionnels,  il  résulte  d'une  gastrite 
suraiguë;  les  slases  dans  la  circulation  de  la  veine  porte,  qu'elle 
qu'en  soit  la  cause,  peuvent  donner  lieu  à  l'hémorrhagie  gastrique  ; 
le  même  accident  s'observe  dans  les  maladies  générales  hémorrha- 
gipares,  et  particulièrement  dans  les  fièvres  hémorrhagiques,  la 
fièvre  jaune,  le  scorbut  et  l'hémophilie  ;  on  le  voit  de  même  se  pro- 
duire chez  les  hystériques;  d'autres  fois,  il  parait  constituer  une 
hémorrhagie  supplémentaire  des  règles. 

Les  lésions  traumaliques  de  l'estomac  peuvent  également  lui 
donner  naissance,  mais,  le  plus  souvent,  il  est  symptomatique  d'un 
carcinome  ou  d'un  ulcère  simple;  il  présente  dans  les  deux  cas  des 
différences  essentielles  :  dans  le  carcinome,  le  sang  s'écoule  en  petite 
quantité  à  la  surface  de  l'ulcération  ;  il  subit  l'action  du  suc  gastrique 
qui  le  colore  en  noir,  et  il  communique  cette  même  coloration  à  la 
masse  des  vomissements  ;  dans  l'ulcère  simple,  l'hémorrhagie,  résul- 
tant le  plus  souvent  de  l'ulcération  d'un  petit  vaisseau,  est  beaucoup 
plus  abondante  et  le  sang  est  rejeté  en  masse  et  coagulé.  Dans  cer- 
tains cas,  le  -sang  provient  d'une  simple  érosion  hémorrhagique 
(Balzer). 

Les  vomissements  de  pus  sont  tout  à  fait  exceptionnels;  ils  pro- 
viennent presque  constamment  d'un  foyer  développé  en  dehors  du 
viscère  et  ouvert  dans  sa  cavité. 

Les  vomissements  fécaloïdes  résultent  toujours  d'un  obstacle  au 
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cours  des  matières  dans  l'intestin  ;  leur  odeur  est  caractéristique;  ils 
sont  presque  constamment  liquides;  les  concrétions  solides  ne  se 
forment  que  dans  le  gros  intestin  et  peuvent  difficilement  franchir  la 
valvule  iléo-cœcale  ;  il  y  en  a  cependant  des  exemples.  Les  vomis- 
sements fécaloïdes  peuvent  s'observer  dans  tous  les  cas  d'obstruction 
intestinale;  ils  ne  surviennent  d'habitude  que  tardivement.  Jaccoud  et 
Dieulafoy  les  ont  vus  se  produire  chez  une  hystérique. 

Les  entozoaires  contenus  dans  l'intestin  peuvent  exceptionnelle- 
ment être  rejetés  par  les  voies  supérieures. 


ARTICLE  IX.  —  RÉGURGITATION. 

Le  rejet  par  la  bouche  des  matières  ingérées  peut  se  produire  sans 
nausées  et  sans  efforts;  il  prend  alors  le  nom  de  régurgitation.  C'est 
un  phénomène  très  analogue  à  la  rumination;  il  est  physiologique 
chez  les  enfants  à  la  mamelle  et  chez  certains  sujets,  ordinairement 
des  aliénés  ou  des  hystériques,  qui  prennent  l'habitude  dégoûtante 
de  ramener  leurs  aliments  dans  leur  bouche  pour  les  avaler  ensuite 
une  seconde  fois  ;  la  régurgitation  peut  s'observer  également  à  la 
suite  de  l'ingestion  d'une  quantité  exagérée  d'aliments  ;  d'autres  fois, 
elle  est  liée  à  l'éructation  et  les  aliments  semblent  entraîués  par  les  gaz. 

Dans  les  cas  de  rétrécissement  de  l'œsophage,  les  aliments  que  le 
malade  essaye  d'ingérer  sont  régurgités,  soit  immédiatement,  soit  au 
bout  d'un  laps  de  temps  variable,  quand  une  dilatation  s'est  formée 
au-dessus  du  point  rétréci  ;  ils  sont  alors  d'une  fétidité  repoussante. 

Le  mécanisme  de  la  régurgitation  n'est  pas  nettement  déterminé: 
il  est  probable  que  les  malades  chez  lesquels  elle  se  produit  arrivent 
à  exécuter  volontairement  les  mouvements  qui,  dans  le  vomissement, 
se  font  automatiquement  ;  nous  ferons  remarquer  que  les  physiolo- 
gistes font  intervenir  l'abaissement  de  la  pression  thoracique  dans  la 
rumination  au  même  titre  qne  Frank  et  Arnozan  la  font  intervenir 
dans  le  vomissement. 

Nous  devons  une  mention  spéciale  à  une  forme  particulière  de 
régurgitation  dans  laquelle  les  matières  rejetées  sont  aqueuses, 
abondantes,  et  ordinairement  acides  ;  elle  s'accompagne  souvent  de 
douleurs  violentes  à  l'épigaslre  et  sur  le  trajet  de  l'œsophage  et 
prend  le  nom  de  pyrosis;  cet  accident  appartient  surtout  à  la  gastrite 
alcoolique  ;  on  peut  l'observer  dans  la  grossesse,  l'hystérie,  l'hypo- 
chondrie,  et  aussi  dans  la  dilatation  et  les  affections  organiques  de 
l'estomac.  On  a  constaté  dans  le  liquide  ainsi  rejeté  la  présence  des 
éléments  de  la  salive  (Frerichs)  et  des  acides  lactique,  butyrique  et 
acétique. 
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ARTICLE  X.    —  DOULEURS  GASTRIQUES. 

La  sensibilité  de  l'estomac  n'est  que  rarement  mise  en  jeu  à  1  état 
physiologique  ;  on  peut  lui  rapporter  avec  vraisemblance,  mais  non 
avec  certitude,  la  sensation  de  pléniLude  qui,  chez  certains  sujets, 
suit  souvent  les  repas  copieux  ;  l'ingestion  de  matières  dures  ou  irri- 
tantes provoque  de  la  douleur;  nous  connaissons  un  jeune  homme 
qui  ne  peut  ingérer  une  amande  sans  éprouver,  peu  de  temps  après, 
une  vive  douleur  àl'épigastre.  Il  n'est  pas  rare  que  les  purgatifs  don- 
nent lieu  à  une  sensation  pénible  dans  la  même  région,  mais  c'est 
déjà  là  un  phénomène  morbide,  car  le  purgatif  produit  une  altération 
passagère  de  la  muqueuse  de  l'estomac. 

A  l'état  pathologique,  la  région  de  l'estomac  devient  souvent  le 
siège  de  vives  douleurs,  mais  il  est,  dans  bien  des  cas,  difficile  de  dé- 
terminer avec  précision  quel  en  est  le  siège  ;  on  confond  sous  le  nom 
de  gastralgies  les  crampes  provoquées  par  les  contractions  spasmodi- 
ques  de  la  tunique  musculeuse  de  l'estomac,  les  névralgies  du  plexus 
solaire,  et  les  douleurs  qui  ont  la  muqueuse  pour  point  de  départ; 
c'est  pour  cette  raison  que  nous  étudions  dans  leur  ensemble  les  dou- 
leurs gastriques. 

La  muqueuse  en  est  bien  manifestement  le  siège,  chaque  fois 
qu'elles  se  produisent  dans  le  cours,  soit  d'une  dyspepsie  hyperchlor- 
hydrique,  soit  d'une  gastrite  par  intoxication,  soit  d'un  ulcère  ou 
d'un  cancer  de  l'estomac. 

La  plupart  des  agents  irritants  donnent  lieu  à  de  la  douleur  quand 
ils  pénètrent  dans  l'estomac:  il  en  est  ainsi  du  sublimé,  do  l'acide 
arsénieux,  des  acides,  des  alcalis,  de  l'alcool,  etc.  ;  ces  douleurs  sont 
continues  et  augmentent  par  la  pression. 

Le  cancer  de  l'estomac  est  le  plus  ordinairement  indolent,  et  quand 
il  provoque  de  la  douleur,  elle  est  sourde  et  discontinue.  Dans  l'ul- 
cère simple,  les  douleurs  sont  au  contraire  d'une  grande  intensité,  et 
se  font  sentir  simultanément  à  l'épigastre  et  dans  le  point  correspon- 
dant de  la  région  dorsale.  La  douleur  épigastrique  correspond  d'ha- 
bitude exactement  au  siège  de  la  lésion  ;  elle  n'est  pas  continue  ; 
souvent  elle  est  réveillée  par  la  digestion,  vraisemblablement  par 
suite  du  contact  des  aliments  avec  la  partie  malade  et  des  mouve- 
ments qu'ils  provoquent;  elle  atteint  parfois  un  haut  degré  d'acuité. 

Les  douleurs  gastriques  sont  fréquentes  dans  la  chlorose  et  consi- 
dérées alors  comme  des  névralgies  cœliaques  ;  il  ne  faut  pas  oublier 
cependant  la  fréquence  de  l'ulcère  simple  chez  les  sujets  atteints  de 
cette  maladie. 
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Parmi  les  maladies  générales  qui  donnent  lieu  aux  mômes  troubles 
fonctionnels,  il  faut  citer  l'intoxication  palustre;  on  en  décrit  une 
forme  gastralgique.  Dans  la  tuberculose,  les  douleurs  peuvent  se 
rattacber  à  une  inflammation  de  la  muqueuse  ou  à  la  présence  d'un 
ulcus  rotundum.  Rien  de  plus  commun  que  les  douleurs  à  l'épigastre 
chez  les  hystériques,  mais  rien  de  moins  connu  ;  on  ignore  quel  en 
est  le  siège  exact  et  l'on  ne  peut  faire  à  ce  sujet  que  des  hypothèses. 

Les  mêmes  considérations  sont  applicables  aux  crises  dites  gas- 
triques qui  se  produisent  dans  diverses  maladies  du  système  nerveux 
central  et  particulièrement  dans  l'ataxie,  et  aux  douleurs  de  la  ma- 
ladie d'Addison. 

Dans  certains  cas,  la  douleur  gastrique  a  un  point  de  départ  péri- 
phérique, et  elle  est  alors  le  plus  souvent  symptomatique  d'une 
affection  utérine  ou  péri-utérine  ;  les  femmes  chez  lesquelles  elle 
survient  dans  ces  circonstances  sont  presque  toutes  des  hystériques. 

Rien  de  plus  variable  que  les  douleurs  gastriques  :  celles-ci  ne  se 
produisent  qu'au  moment  de  l'ingestion  des  aliments,  celles-là  sem- 
blent apparaître  spontanément  et  sans  provocation  appréciable;  les 
unes  sont  calmées,  les  autres  exagérées  par  la  pression  ;  il  y  en  a  de 
continues  et  d'intermittentes;  les  malades  les  comparent  tantôt  à 
celles  que  produit  une  pression  ou  une  constriction,  tantôt  à  une 
brûlure,  tantôt  à  un  déchirement  ;  nul  doute  qu'elles  ne  soient  de  na- 
ture diverse,  et  c'est  sans  doute  pour  cette  raison  qu'on  lésa  décrites 
sous  les  dénominations  de  gastralgie,  gastrodynie,  cardialgie,  crampes 
d'estomac,  crises  gastriques;  mais  il  est  trop  souvent  impossible  d'en 
préciser  le  siège  et  le  mode  de  production. 

ARTICLE   XI.  —   CONSTIPA TIOX. 

A.  Définition.  —  La  constipation  est  caractérisée  par  la  rareté  des 
évacuations  alvines  et  V endurcissement  des  matières  fécales. 

Il  est  difficile  de  tracer  des  limites  précises  entre  cet  étal,  lorsqu'il 
est  peu  prononcé,  et  l'état  physiologique,  car  rien  n'est  plus  variable 
que  la  fréquence  des  selles  chez  les  divers  individus  :  tandis  que  cer- 
tains sujets  ont  régulièrement  deux  garde-robes  par  jour,  d'aufres 
ne  vont  à  la  selle  que  trois  fois  par  semaine  et  ne  s'en  portent  pas 
plus  mal;  il  n'y  a  donc  constipation  que  dans  les  cas  où  les  évacua- 
tions deviennent  plus  rares  et  plus  dures  qu'elles  ne  l'étaient  aupara- 
vant chez  le  même  individu,  et  dans  ceux  où  leur  rareté  occasionne 
des  accidents. 

B.  Causes.  —  La  régularité  de  l'expulsion  des  matières  suppose  l'in- 
tégrité des  sécrétions,  des  mouvements  et  de  la  sensibilité  de  l'intestin, 
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le  fonctionnement  normal  des  centres  nerveux  qui  président  aux  mou- 
vements de  défécation,  et  la  perméabilité  du  tube  digestif. 

Le  chyle  est  de  consistance  fluide  dans  l'intestin  grêle  ;  c'est  seule- 
ment dans  le  caecum  que  son  résidu  se  solidifie  par  suite  de  la  ré- 
sorption de  ses  parties  liquides;  la  lubrification  de  la  muqueuse  par 
son  produit  de  sécrétion  facilite  le  cheminement  du  bol  fécal  à  tra- 
vers les  diverses  parties  du  gros  intestin  et  son  expulsion.  On  conçoit 
que  l'induration  des  matières  puisse  résulter,  soit  de  l'insuffisance  de 
la  sécrétion  muqueuse,  soit  d'une  résorption  plus  active  qu'à  l'état 
normal  des  liquides  qu'elles  contiennent:  ces  deux  causes  intervien- 
nent concurremment  pour  produire  la  constipation  que  l'on  observe 
dans  les  fièvres. 

D'après  Spring,  la  rareté  des  évacuations  peut  s'expliquer,  chez  les 
diabétiques  et  les  nourrices,  par  la  diminution  des  sécrétions  ;  chez  les 
convalescents,  par  l'augmentation  de  la  résorption.  C'est  sans  doute 
aussi  en  réduisant  les  sécrétions  que  les  préparations  de  tannin  et  les 
divers  astringents  produisent  la  constipation  ;  on  a  attribué  la  môme 
action  à  l'opium,  mais  on  peut  supposer  que  ce  médicament  agit  en 
même  temps  en  diminuant  la  sensibilité  de  la  muqueuse  et  concur- 
remment l'activité  des  réflexes. 

L'usage  prédominant  d'aliments  qui  laissent  peu  de  résidu, 
comme  la  viande  et  les  œufs,  favorise  nécessairement  la  constipation. 

M.  Villemin  insiste  avec  raison,  dans  son  excellent  article  (1),  sur 
l'importance  qu'ont  les  troubles  de  la  sensibilité  de  la  muqueuse  in- 
testinale dans  la  pathogénie  de  la  constipation.  Parmi  les  différents 
actes  qui  se  succèdent  pour  aboutir  à  l'évacuation  des  matières,  le 
premier  en  date  est  souvent  l'excitation  de  la  muqueuse  du  gros  in- 
testin par  son  contenu  ;  alors  même  que  la  défécation  se  fait  volon- 
tairement, sans  avoir  été  sollicité  par  le  besoin,  la  propulsion  des 
matières  par  les  premiers  efforts  a  pour  effet  de  solliciter  par  action 
réflexe  les  contractions  des  muscles  de  l'intestin  et  du  petit  bassin  ; 
on  conçoit  donc  que  la  constipation  résulte  de  toute  cause  qui 
rend  inexcitable  la  muqueuse  intestinale  ou  s'oppose  à  la  transmis- 
sion des  excitations  génératrices  des  réflexes.  C'est  la  constipation  par 
anesthésie.  On  l'observe  chez  les  hystériques,  chez  certains  paraplé- 
giques et  dans  l'aliénation;  l'abus  des  lavements,  en  émoussant  la 
sensibilité  de  la  muqueuse  rectale  comme  les  attouchements  répétés 
émoussent  celle  delà  luette,  peut  également  la  produire  (2).  La  di- 
minution de  la  sensibilité  peut  de  même  entrer  pour  une  part  dans  la 
constipation  des  vieillards. 

(1)  Villemin,  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales,  article  Constipation. 
^2)  Villemin,  loc.  cit. 
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L'atonie  des  fibres  musculaires  de  l'intestin  est  une  des  causes  les 
plus  fréquentes  de  constipation  ;  la  distension  prolongée  du  réservoir 
par  les  matières  peut  la  produire  ;  on  l'observe  à  la  suite  des  diarrhées 
intenses  et  des  purgations  réitérées.  On  sait,  d'une  manière  générale 
que  l'inflammation  des  membranes  muqueuses  ou  séreuses  a  pour 
conséquence  la  parésie  des  tuniques  musculaires  qu'elles  recouvrent; 
on  peut  s'expliquer  de  la  sorte  la  constipation  liée  à  la  péritonite, 
mais  ici  un  autre  élément  intervient  et  joue  le  rôle  prédominant  : 
nous  voulons  parler  de  la  douleur;  les  malades,  pour  l'éviter,  s'abs- 
tiennent instinctivement  de  contracter  les  muscles  abdominaux.  Il 
est  possible  aussi  que  les  phlegmasies  de  la  séreuse  amènent  la 
paralysie  des  ganglions  nerveux  qui  siègent  dans  la  paroi  intestinale, 
et  par  suite  la  distension  passive  delà  tunique  musculaire;  le  météo- 
risme  qui  les  accompagne  est  en  faveur  de  cette  hypothèse. 

Toutes  les  affections  douloureuses  de  l'abdomen  provoquent  la 
constipation,  surtout  quand  la  douleur  est  augmentée  par  l'effort  ;  on 
l'observe  ainsi  clans  les  phlegmasies  péri-utérines,  dans  la  péri- 
typhlite,  dans  l'adénile  inguinale,  dans  la  cystite,  dans  les  fistules  el> 
les  fissures  anales.  Chez  les  convalescents  et  chez  les  vieillards,  la 
constipation  par  atonie  musculaire  est  fréquente. 

Le  même  trouble  est.  produit  par  toutes  les  causes  qui  paralysent 
les  muscles  des  parois  abdominales  et  du  petit  bassin  ;  il  appartient 
ainsi  à  la  symptomatologie  des  myélites  et  des  encéphalopathies 
paralysantes. 

L'afflux  de  la  bile  dans  l'intestin  contribue  à  provoquer  les  contrac- 
tions de  ses  parois;  on  a  observé  que  sa  suppression  entraîne  le 
ralentissement  des  mouvements  périslaltiques;  elle  doit  donc,  par 
cela  même,  entraîner  la  constipation,  et  en  effet  ce  trouble  fonctionnel 
appartient  à  la  symptomatologie  des  affections  hépatiques. 

L'atonie  intestinale  peut  être  produite  par  les  altérations  de  la 
paroi,  telles  que  les  infiltrations  cancéreuses  et  la  dégénérescence 
des  fibres  lisses  dans  les  fièvres  graves. 

Le  spasme  des  fibres  circulaires  a  été  considéré  comme  une  cause 
de  constipation  ;  c'est  lui  qui  s'opposerait  à  l'expulsion  des  matières 
dans  la  colique  saturnine  (Bamberger)  et  dans  la  méningite. 

Toutes  les  causes  qui  font  obstacle  au  passage  des  matières  dans 
l'intestin  produisent  par  cela  même  laconstipation  ;  on  peut  les  diviser 
en  causes  extra-pariétales,  intra-pariê taies  et  cavitaires. 

Parmi  les  causes  extra-pariétales,  nous  citerons  les  tumeurs  qui 
compriment  l'intestin,  telles  que  l'utérus  gravide,  dégénéré  ou  déviêj 
les  phlegmons  du  petit  bassin,  les  kystes  de  l'ovaire,  l'étranglement 
par  brides  péritonéales  ou  par  l'engagement  de  l'intestin  dans  un 
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orifice  naturel  ou  artificiel;  le  volvulus  et  l'invagination  produisent 
de  même  l'arrêt  des  matières. 

Les  tumeurs  développées  dans  les  parois,  en  faisant  saillie  dans 
la  cavité  de  l'intestin,  peuvent  donner  lieu  à  une  constipation 
opiniâtre. 

Les  causes  cavitaires  enfin  sont  représentées  par  tous  les  corps 
volumineux,  tels  que  les  amas  de  bactéries,  les  bézoards,  les  calculs 
biliaires  et  surtout  les  masses  de  matières  durcies  qui  peuvent  séjour- 
ner dans  l'intestin. 

Aux  causes  qui  précèdent,  on  en  pourrait  ajouter  d'ordre  psychique: 
chez  les  sujets  les  mieux  portants,  la  défécation  nécessite  assez  sou- 
vent un  effort  ;  si  la  volonté  et  l'énergie  que  nécessite  cet  effort  font 
défaut,  la  constipation  survient  ;  c'est  là  certainement  une  de  ses 
causes  les  plus  communes. 

On  a  pu  voir  que  l'action  d'un  certain  nombre  de  causes  est  mixte 
et  peut  rentrer  dans  plusieurs  des  catégories  que  nous  venons  d'étu- 
dier. D'autres  fois,  le  mode  de  production  de  la  constipation  reste  in- 
déterminé :  c'est  ainsi  que,  dans  la  colique  de  plomb,  on  a  invoqué 
l'arrêt  des  sécrétions,  le  spasme  de  l'intestin  et  l'action  de  la  douleur; 
de  même,  dans  la  méningite,  le  spasme  de  l'intestin  n'est  nullement 
I  démontré.  Il  est  également  difficile  de  préciser  pour  quelle  raison  le 
t.  défaut  d'exercice  donne  lieu  au  trouble  qui  nous  occupe  ;  on  peut 
I  supposer  cependant  que  c'est  en  supprimant  l'affluence  adjuvante  que 

■  la  marche  exerce  mécaniquement  sur  la  progression  du  bol  fécal. 

C.  Caractères  cliniques.  —  La  constipation  donne  lieu  surtout  à 
Ides  accidents  locaux,  à  des  troubles  digestifs  et  à  des  troubles  psy- 
I  chiques. 

Les  masses  indurées  peuvent  léser  mécaniquement  les  parois  de 

■  l'intestin  et  produire  ainsi,  soit  des  hémorrhagies  ordinairement  peu 
<j|  abondantes,  soit  de  l'entérite  ;  il  n'est  pas  rare  que  les  personnes  qui 
il  souffrent  de  cette  incommodité  rendent,  à  la  suite  d'une  débâcle,  des 
!  matières  membraniformes,  dont  l'aspect  rappelle,  tantôt  celui  du 
a  taenia,  tantôt  celui  du  vermicelle,  tantôt  celui  des  membranes  diphthé- 
ijjriques.  Lorsque  l'entérite  occupe  l'extrémité  inférieure  de  l'intestin, 
q  elle  peut  déterminer  une  sorte  de  blennorrhée  rectale. 

Les  veines  du  rectum  sont  comprimées  par  les  masses  fécales  et  il 
len  résulte  une  sensation  de  pesanteur  anale  et  quelquefois  la  produc- 
tion d'hémorrhoïdes.  Spring  admet  que  la  compression  exercée  par 
Iles  matières  sur  les  organes  contenus  dans  le  petit  bassin  peut  don- 
i  ner  lieu  à  de  la  spermatorrhée,  à  de  la  cystite  du  col,  à  de  la  leucor- 
1  rhée,  et  même  à  de  l'œdème  des  membres,  à  de  la  sciatique  et  à  un 
y  certain  degré  de  paralysie  des  membres  inférieurs  ;  ces  conséquences 
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graves  doivent  être  bien  exceptionnelles,  et  nous  n'avons  pour  notre 
part  jamais  rien  observé  de  semblable. 

Souvent  la  constipation  est  bien  tolérée  et  ne  provoque  aucun  phé- 
nomène anormal,  si  ce  n'est  au  moment  des  débâcles  qui  s'accompa- 
gnent de  violentes  coliques  et  parfois  de  vomissements  et  d'élm 
syncopal. 

Parmi  les  accidents  qu'elle  produit,  il  faut  citer  ceux  qui  résultent 
de  l'effort,  et,  parmi  eux,  les  bémorrhagies  et  les  hernies.  Certains 
sujets  éprouvent  une  sensation  de  pesanteur  dans  le  bassin,  d'autres 
accusent  de  l'inappétence  et  de  la  dyspepsie;  mais  les  sensations 
qu'ils  éprouvent  dépendent  surtout  de  leur  état  psychique  ;  la  consti- 
pation, que  beaucoup  de  sujets  supportent  sans  en  souffrir  et  sans 
y  penser,  devient  chez  d'autres  la  source  de  préoccupations  cons- 
tantes qui  les  conduisent  à  l'hypochondrie  ;  tristes,  sombres  et  irri- 
tables, ils  accusent  de  la  céphalée,  des  vertiges,  de  l'insomnie,  des 
malaises  et  de  la  dyspepsie  ;  leurs  évacuations  sont  l'objet  incessant 
de  leur  attention  ;  ils  abusent  des  purgatifs,  des  lavemenls  et  des  ali- 
ments laxatifs.  Il  faut,  d'après  Bouchard,  faire  une  part,  dans  la  pro- 
duction de  ces  troubles  fonctionnels,  à  une  auto-intoxication  par  la 
résorption  partielle  des  matières  fécales.  En  effet  le  contenu  intestinal 
est  toxique  par  les  aliments,  même  les  plus  inoffensifs  en  apparence, 
par  la  bile,  et  surtout  par  ses  matières  colorantes  et  ses  sels,  par  la 
putréfaction  possible  des  résidus  alimentaires,  enfin  par  la  potasse 
et  l'ammoniaque  contenus  dans  les  fèces  ainsi  que  par  leurs  principes 
organiques;  cette  auto-intoxication  se  réalise  avec  intensité  dans  les 
cas  d'altération  intestinale  ;  si  elle  est  peu  prononcée  dans  la  consti- 
pation, c'est  que  le  bol  fécal,  alors  qu'il  est  solidifié,  se  trouve  dans  les 
conditions  les  plus  défavorables  à  l'absorption  (1). 


ARTICLE  XII.  —  DIARRHÉE. 

A.  Définition.  —  On  appelle  ainsi  Y  évacuation  de  fèces  liquides.  On 
voit,  d'après  cette  définition,  qu'il  n'y  faut  pas  comprendre,  comme 
on  le  fait  souvent,  les  évacuations  liquides  non  fécaloïdes.  Les  selles 
peuvent  être  hémorrhagiques,  purulentes  ou  simplement  muqueuses, 
sans  qu'il  y  ait  diarrhée. 

B.  Causes.  —  Nous  avons  vu  précédemment  que  le  chyle  est  encore 
liquide  quand  il  passe  de  l'iléon  dans  le  cœcum,  et  que  c'est  seule- 
ment dans  le  gros  intestin  qu'il  prend  d'ordinaire  une  consistance 
ferme  par  suite  de  la  résorption  partielle  de  l'eau  qu'il  renferme.  Il 


(1)  Ch.  Bouchard,  Leçons  sur  les  aulo-intoxiealions  des  maladies.  Paris,  1887. 
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faut,  pour  que  cette  résorption  ait  lieu,  qu'il  séjourne  durant  un  laps 
'  de  temps  suffisant  dans  cette  partie,  du  tube  digestif  et  aussi  que  la 
circulation  en  retour  s'accomplisse  régulièrement  dans  la  muqueuse; 
on  conçoit  donc  que  la  diarrhée  doive  résulter  d'une  activité  trop 
grande  des  mouvements  péristaltiques  du  gros  intestin,  et,  en  fait, 
!  telle  semble  être  la  cause  la  plus  fréquente  de  ce  trouble  fonctionnel: 
les  réflexes  qui  produisent  ces  mouvements  et  qui  ont  pour  centres 
les  ganglions  situés  dans  les  parois  mômes  de  l'intestin  ont  le  plus 
,i  souvent  pour  point  de  départ  la  muqueuse  intestinale  anormalement 
i  excitée,  soit  par  une  phlegmasie,  une  ulcération  ou  un  néoplasme, 
1  soit  par  le  contact  de  substances  irritantes;  ils  semblent  aussi  pou- 
jvoir  acquérir  une  intensité  anormale  sous  l'influence  de  troubles  psy- 
»  chiques  (diarrhée  émotive),  de  troubles  de  la  sensibilité  cutanée 
.  (diarrhée  à  frigore  des  arthritiques),  et  de  la  pénétration  dans  le  sang 
de  matières  putrides.  Le  défaut  de  résorption  des  liquides  du  chyle 
(peut  être  invoqué  dans  les  cas  de  stase  veineuse  dans  l'intestin 
(diarrhée  cardiaque),  dans  celui  d'altération  amyloïde  des  vaisseaux 
I  (Cohnheim)  et  clans  les  phlegmasies  de  la  muqueuse;  mais,  dans  la 
plupart  de  ces  circonstances,  il  se  produit concurremmentun  accrois- 
sement de  l'activité  des  mouvements  péristaltiques. 

La  diarrhée  a  été  souvent  attribuée  à  une  exagération  de  la  sécré- 
tion des  glandes  intestinales  ou  à  l'exsudat  d'un  liquide  séreux  à  la 
surface  de  la  muqueuse  ;  dans  ces  conditions,  le  mouvement  d'absorp- 
tion qui  produit  l'induration  des  matières  doit  être  remplacé  par  un 
1  mouvement  d'exhalation.  Sans  nier  que  les  choses  puissent  se  passer 
i  ainsi,  on  peut  dire  que  l'importance  de  cette  cause  a  été  exagérée, 
i  Thiry  (1)  a  démontré  que  les  sécrétions  delà  muqueuse  n'augmentent 
pas  sous  l'influence  des  drastiques  ;  Radziejewsky  (2),  est  arrivé  à  la 
jmême  conclusion  et  il  pense  que  les  purgatifs  agissent  surtout,  si  ce 
n'est  exclusivement,  en  augmentant  l'activité  des  mouvements  péris- 
taltiques; tout  au  plus  peut-on  admettre  que  les  sels  neutres,  en 
I  raison  de  leur  pouvoir  osmotique  élévé,  produisent  une  inversion  de 
phénomènes  de  diffusion  et  un  appel  de  liquides  dans  la  cavité  intes 
itinale,  et  encore  y  a-t-il,  en  pareil  cas,  augmentation  des  péristalti- 
ques. Dans  la  dysenterie,  il  se  fait  un  exsudât  qui  est  expulsé  sous 
forme  de  selles  liquides,  mais  cet  exsudât  ne  se  mêle  pas  aux  ma- 
tières stercorales,  il  n'y  a  pas  de  diarrhée,  et  s'il  y  a  expulsion  de 
fèces,  c'est  sous  forme  solide.  La  cause  prochaine  de  la  diarrhée  est 
i  donc,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  une  activité  exagérée  des  mouve- 
ments péristaltiques. 

(1)  Thiry,  Wien.  a/cadem.  Sitzunr/sber.,  1864. 

(2)  Radziejewski,  Archiv  f.  Anat.  und  Physiologie,  1870. 
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Nous  avons  indiqué  déjà  la  plupart  des  causes  qui  amènent  la 
diarrhée  ;  il  faut  y  ajouter  les  suivantes. 

Elle  se  produit,  clans  l'indigestion,  sous  l'influence  de  l'irritation  que 
les  aliments  exercent  par  leur  surabondance  ou  leur  qualité  irritante 
sur  la  muqueuse  intestinale  ;  on  sait  que  les  légumes  verts,  les  fruits, 
les  viandes  faisandées  et  le  laitage  donnent  lieu  à  cet  accident  chez 
beaucoup  de  sujets  ;  il  faut  tenir  grand  compte,  à  ce  point  de  vue,  des 
idiosyncrasies  :  le  lait,  par  exemple,  qui  constipe  la  plupart  des  sujets, 
est  pour  d'autres  un  laxatif  d'un  effet  certain;  il  est  des  personnes 
qui  ne  peuvent  manger  de  gibier  non  plus  que  de  certains  légumes 
sans  être  dérangées. 

Les  entérites  aiguës  et  chroniques  s'accompagnent  souvent  de 
diarrhée;  nous  avons  constaté  chez  beaucoup  de  sujets,  à  la  fin  du 
siège  Paris,  l'existence  d'une  entérite  ulcéreuse  qui  avait  été  provo- 
quée par  l'usage  de  mauvais  aliments  et  probablement  surtout  du 
pain  noir  ;  ils  avaient  eu  pour  la  plupart  une  diarrhée  incoercible. 

Chez  les  enfants  du  premier  âge,  la  diarrhée  est  le  résultat  habi-  • 
tuel  d'une  alimentation  défectueuse  ;  elle  est  alors  provoquée  le  plus 
ordinairement  par  une  entérite  liée  au  développement  dans  l'intes- 
tin de  microbes  pathogènes  ou  à  l'introduction  de  substances  toxiques. 

On  en  distingue  plusieurs  variétés  ;  parmi  celles  dont  la  cause  pro-  • 
chaine  a  été  en  partie  élucidée  dans  ces  derniers  temps,  nous  men- 
tionnerons les  diarrhées  vertes  et  les  diarrhées  estivales. 

Ladiarrhée  verte  a  été  particulièrement  bien  étudiée  par  MM.  Hayem  i 
et  Lesage(l).  Ils  en  distinguent  deux  variétés  :  la  première,  qui  sur- 
vient surtout  dans  les  premiers  temps  de  la  vie  et  ne  s'accompagne 
ni  de  dyspepsie  ni  d'amaigrissement,  paraît  due  à  Y  augmentation  de 
la  sécrétion  biliaire;  la  seconde,  qui  apparaît  plus  tard,  doit  sa  colora- 
tion spéciale  à  un  pigment  sécrété  par  un  bacille  chromogène  ;  les  selles 
sont  souvent  neutres;  ce  bacille  est  rectiligne;  il  présente  de  1  à  3  p  de 
longueur  sur  1  u.  de  largeur  et  peut  atteindre  de  5  à  90  ji;  il  siège  dans 
les  deux  tiers  supérieurs  de  l'intestin  grêle;  il  se  multiplie  par  scissï 
parité  dans  l'intestin  et  sporulation  en  dehors  de  l'organisme  ;  dans  ses 
différentes  cultures,  il  produit  un  pigment  vert  caractéristique;  en 
l'introduisant  expérimentalement  dans  l'estomac,  l'intestin  et  les 
veines  d'un  lapin,  on  lui  donne  la  diarrhée  verte.  Ainsi  s'explique  la 
contagion  de  cette  maladie. 

La  diarrhée  estivale  reconnaît  pour  cause,  d'après  Vanghan  (2),  le 

m  G  Havcm  et  Lesape.Za  diarrhée  verte  des  enfants  (Bull,  de  l'Acad  de  médecine,  1889). 
2  V  -C 1  Vanghan,  The  nature  and  treat.  of  choiera  infant  u,n  (Med  news  Expert*, 
sïl  on  sali  points  connect.  with  the  cause  a  Treat.n.  ofthe  summen  dtarrhxas  of  rnfancy 
(Med.  Neius,  1888). 
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développement  dans  le  lait  d'un  produit  de  fermentation  et  particu- 
lièment  d'une  ptomaïne  qu'il  appelle  lyrotoxicon.  Le  même  auteur 
rapporte  la  diarrhée  simple  des  enfants  à  l'action  des  produits  de  pu- 
tréfaction. 

La  présence  de  certains  entozoaires  peut  être  cause  de  diarrhée; 
M.  Normand  a  démontré  que  la  diarrhée  de  Cochinchine  est  liée 
au  développement  dans  l'intestin,  en  quantité  innombrable,  de 
parasites  qu'il  appelle  anguillules  (V.  page  118). 

La  diarrhée  est  un  des  symptômes  habituels  des  affections  ulcé- 
reuses de  l'intestin  ;  elle  est  due  alors  vraisemblablement  à  l'exagé- 
ration des  réflexes  sous  l'influence  de  l'irritation  que  provoque  le 
contact  des  matières  fécales  avec  la  surface  dénudée  ;  ce  serait  une 
erreur  de  l'attribuer  à  une  exsudation  séreuse  qui  se  ferait  au  niveau 
de  l'ulcération,  car  il  suffit  d'une  lésion  de  fort  peu  d'étendue  pour 
la  produire  ;  nous  n'avons  trouvé,  chez  un  tuberculeux  qui  avait  eu 
pendant  plusieurs  semaines  une  diarrhée  rebelle  à  tous  les  moyens 
de  traitement,  que  deux  ulcérations  de  petites  dimensions. 

Les  grandes  chaleurs  et  les  vicissitudes  atmosphériques  sont  des 
causes  de  diarrhée  ;  certains  arthritiques  ne  peuvent  sortir  le  soir 
sans  en  être  immédiatement  atteints  :  ici  encore,  il  s'agit  vraisembla- 
blement d'une  action  réflexe  sur  les  muscles  de  l'intestin. 

La  diarrhée  est  un  des  symptômes  habituels  d'un  certain  nombre 
de  maladies  infectieuses,  et  plus  particulièrement  de  celles  qui  pré- 
sentent des  déterminations  du  côté  de  l'intestin,  telles  que  la  rou- 
geole, la  fièvre  typhoïde,  le  choléra,  la  grippe,  l'érysipèle,  l'endocar- 
dite ulcéreuse,  etc.  ;  elle  peut  cependant  se  produire  en  l'absence  de 
toute  lésion  apparente  de  la  muqueuse  digestive  :  c'est  ainsi  qu'elle 
survient  sans  entérite  dans  l'infection  puerpérale  et  la  septicémie.  On 
a  signalé  également  une  diarrhée  palustre  :  on  peut  l'observer  soit 
comme  manifestation  principale  d'une  fièvre  larvée,  soit  dans  l'in- 
toxication cbronique. 

G.  Caractères  cliniques.  —  La  fréquence  des  évacuations  diarrhéiques 
est  très  variable.  Elles  sont  parfois  presque  ineessantes;  lorsqu'elles 
se  renouvellent  très  souvent,  elles  s'accompagnent  bientôt  d'une  sen- 
sation pénible  de  cuisson  dans  la  région  anale,  et  on  peut  voir  s'y 
développer  une  éruption  érythémateuse  ;  l'expulsion  des  fèces  étant 
alors  facile  ne  donne  pas  lieu  d'ordinaire  à  des  douleurs  très  vives. 

Les  matières  fécales  peuvent  être  plus  ou  moins  fétides;  elles  sont 
expulsées  seules  ou  mélangées,  soit  avec  du  sang,  soit  avec  du  mucus, 
soit  avec  des  pseudo-membranes,  soit  avec  du  pus.  Elles  renferment 
parfois  des  aliments  non  digérés  et  ayant  conservé  leur  aspect  natu- 
rel ;  sans  doute  la  rapidité  des  mouvements  et  par  suite  celle  du  cours 
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des  matières  a  été  en  pareil  cas  accrue,  non  seulement  dans  le  gros 
intestin,  mais  aussi  clans  toute  l'étendue  du  tube  digestif. 

La  coloration  des  matières  dépend  surtout  de  la  quantité  de  bile 
qu'elles  renferment  et  de  la  forme  sous  laquelle  s'y  trouve  ce  pro- 
duit; dans  le  cas  où  son  afflux  est  complètement  interrompu,  les 
matières  sont  décolorées  et  grisâtres;  nous  avons  vu  que,  chez  les 
enfants,  ce  même  liquide  et  aussi  un  microbe  peuvent  leur  donner 
une  couleur  verte. 

La  diarrhée,  lorsqu'elle  est  abondante  et  qu'elle  persiste,  provoque, 
bientôt  des  troubles  graves  de  la  nutrition;  ils  ont  été  bien  étudiés 
chez  les  enfants  par  Parrot  sous  le  nom  d'athrepsie;  on  peut  les  obser- 
ver également  chez  les  adultes  et  les  vieillards;  ils  peuvent  par  eux- 
mêmes  entraîner  la  mort  et  c'est  à  eux  qu'il  faut  attribuer  surtout  la 
grande  mortalité  qui  s'est  produite  dans  Paris  à  la  fin  du  siège  et  pen- 
dant les  mois  qui  ont  suivi.  Quand  l'accélération  du  mouvement  d 
matières  ne  commence  que  dans  le  gros  intestin,  elle  ne  peut  avoir  de 
graves  inconvénients,  car  c'est  plus  haut  que  se  fait  l'absorption  des 
éléments  nutritifs  ;  mais,  le  plus  souvent,  le  chyle  lui-même  ne  séjourne 
pas  assez  longtemps  dans  l'intestin  grêle  et  les  évacuations  sont  cons- 
tituées par  les  substances  qui  devaient  être  absorbées  et  devenir  les 
éléments  de  la  réparation  des  tissus;  on  ne  saurait  donc  s'étonner 
que,  dans  les  cas  où  la  diarrhée  se  prolonge,  les  malades  maigrissent 
rapidement,  que  leur  teint  s'altère  et  que  leurs  forces  baissent. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  la  diarrhée  chronique  se  compliquer  de  - 
tuberculose;  il  est  vraisemblable  qu'elle  y  prédispose  en  diminuant 
la  résistance  des  sujets;  mais  on  peut  se  demander  également  si  les  • 
ulcérations  développées  dans  l'intestin  ne  forment  pas  une  porte  d'en- 
trée ouverte  au  contage  tuberculeux.  I 

ARTICLE  XIII.   —  GASTRORRHAGIE  ET  ENTÉRORRIIAGIE. 

A.  Causes.  —  Les  hémorrhagies  de  l'intestin  et  de  l'estomac  peuvent 
résulter  :  1°  d'une  lésion  de  la  muqueuse;  2°  d'un  trouble  de  la  circu- 
lation; 3°  d'une  maladie  générale  qui  agit  par  l'intermédiaire  d'une 
altération  du  sang  ou  des  vaisseaux. 

a.  Hémorrhagies  par  lésions  de  la  muqueuse.  —  Son  inflammation 
peut  donner  lieu  à  un  exsudât  mêlé  de  sang;  il  en  est  ainsi  particu- 
lièrement dans  la  dysenterie  et  dans  les  gastrites  toxiques.  Les  ulcé- 
rations qui  se  développent  dans  la  tuberculose,  dans  la  fièvre  typhoïde, 
dans  l'entérite  chronique  et  dans  le  cancer,  sont  autant  de  causes 
d'entérorrhagie;  cet  accident  peut  également  se  produire  au  début  de 
l'invagination.  Les  ulcères  simples  de  l'estomac  et  du  duodénum  pro- 
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voquent  souvent  des  hémorrhagies  très  abondantes;  s'accroissant  par 
une  véritable  digestion  de  la  muqueuse,  ils  entament  les  parois  des 
artères  qui  ne  sont  pas  oblitérées,  car  il  n'y  a  pas  d'inllammation. 
Les  ulcérations  dont  l'intestin  peut  devenir  le  siège  à  la  suite  des 
grandes  brûlures  sont  parfois  le  point  de  départ  d'entérorrhagies  ;  il 
en  est  de  même  des  déchirures  que  produisent  les  corps  étrangers  et 
les  contusions  de  l'abdomen.  Bamberger  admet  une  hémorrhagie  par 
rupture  de  varices  de  la  muqueuse  intestinale. 

b.  Hémorrhagies  par  troubles  de  la  circulation.  —  Toutes  les  causes 
qui  amènent  la  stase  du  sang  dans  la  muqueuse  gastro-intestinale 
peuvent  y  provoquer  des  hémorrhagies,  mais  c'est  surtout  dans  les 
cas  où  l'obstacle  siège  dans  la  circulation  porte  que  l'on  observe  ces 
accidents;  ils  comptent  parmi  les  manifestations  fréquentes  de  la 
cirrhose  du  foie,  et  ils  peuvent  se  produire  au  début  de  celle  maladie, 
alors  que  ses  autres  symptômes  n'ont  pas  encore  paru;  on  les  voit 
survenir  également  dans  les  cas  de  thrombose  de  la  veine  porte. 

La  suppression  des  règles  peut  donner  lieu  à  des  hématémèses  sup- 
plémentaires. 

c.  Hémorrhagies  de  cause  générale.  —  Les  hémorrhagies  multiples 
qui  caractérisent  certaines  formes  de  fièvres  (scarlatine,  variole,  rou- 
geole hémorrhagiques)  et  certaines  maladies  générales  (le  scorbut,  le 
purpura)  se  produisent  assez  souvent  du  côté  de  l'intestin  ou  de 
l'estomac. 

B.  Caractères  cliniques.  —  Le  sang  exhalé  dans  la  cavité  de  l'estomac 
est  le  plus  souvent  rejeté  par  vomissement;  il  peut  cependant  passer 
en  partie  dans  l'intestin  et  colorer  les  fèces. 

Le  sang  de  l'hémalémèse  n'est  rouge  que  lorsque  l'hémorrhagie, 
très  abondante,  a  provoqué  immédiatement  les  efforts  de  vomisse- 
ment, car  l'action  des  sucs  digestifs  altère  rapidement  l'hémoglobine 
et  lui  donne  une  coloration  brune  ou  noirâtre;  on  compare  d'ordi- 
naire le  sang  ainsi  altéré  à  du  marc  de  café  ou  à  de  la  suie  délayée 
et  on  lui  donne  le  nom  de  melœna. 

Quand  l'hémorrhagie  est  abondante,  les  extrémités  se  refroidissent, 
la  face  pâlit  et  se  couvre  de  sueurs,  il  survient  des  vertiges  avec  ten- 
dance à  la  syncope,  le  pouls  est  petit;  on  observe  en  un  mot  tous  les 
symptômes  des  grandes  pertes  de  sang;  ils  se  produisent  plus  facile- 
ment dans  le  cas  d'hématémèse,  par  l'effet  de  l'impression  que  cause 
la  vue  du  sang  et  des  troubles  vaso-moteurs  auxquels  donne  lieu  par 
elle-même  la  nausée. 

L'hémorrhagie  de  l'intestin  peut  rester  interne,  alors  même  qu'elle 
est  assez  abondante  pour  amener  la  mort. 
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ARTICLE   XIV.  —  COLIQUES  INTESTINALES. 

On  appelle  coliques  les  douleurs  qui  se  produisent  dans  les  réservoirs 
ou  les  conduits  excréteurs  lorsque  leurs  parois  se  contractent  spas- 
modiquement.  On  les  distingue,  suivant  leur  siège,  en  coliques  hépa- 
tiques, néphrétiques,  utérines  et  intestinales. 

La  colique  intestinale  survient  chaque  fois  que  l'activité  des  péris- 
talliques  est  accrue;  elle  accompagne  presque  constamment  la  diar- 
rhée et  se  produit  par  conséquent  dans  toutes  les  affections  qui  don- 
nent lieu  à  ce  trouble  fonctionnel  (voy.  p.  548)  ;  elle  se  manifeste  aussi 
dans  la  constipation,  surtout  au  moment  des  débâcles;  elle  est  fré- 
quente dans  le  méléorisme  et  est  alors  soulagée  par  des  évacuations 
gazeuses;  elle  se  produit  avec  violence  dans  toutes  les  variétés  d'obs- 
truction intestinale.  Il  ne  nous  paraît  pas  démontré  que  la  douleur 
abdominale  connue  sous  le  nom  de  colique  de  plomb  soit  une  véri- 
table colique  intestinale;  l'affaissement  qu'y  subit  le  ventre  semble 
indiquer  un  spasme  de  l'intestin,  mais  on  peut  l'expliquer  également 
par  un  spasme  des  muscles  des  parois;  ce  point  de  physiologie 
pathologique  n'est  pas  élucidé. 

Les  douleurs  de  coliques  donnent  lieu  à  une  sensation  toute  parti- 
culière de  conslriction  ;  elles  sont  intermittentes  et  se  déplacent  pen- 
dant le  moment  même  où  elles  se  produisent;  la  pression  continue 
et  régulière  les  apaise  le  plus  souvent,  le  froid  les  augmente,  ainsi 
que  l'ingestion  des  aliments;  les  applications  chaudes  les  calment; 
on  voit  souvent,  pendant  les  accès,  les  anses  intestinales  se  dessiner 
et  se  mouvoir;  quand  elles  sont  violentes,  elles  donnent  lieu  à  des 
troubles  généraux  comparables  à  ceux  de  la  nausée;  les  malades 
pâlissent,  leurs  traits  s'altèrent  et  expriment  la  souffrance  ;  il  survient 
souvent  des  vertiges  avec  état  syncopal. 

ARTICLE  XV.   —  MÉTÉOBISME  (1). 

On  appelle  ainsi  la  distension  de  l'intestin  par  les  gaz;  le  nom  de 
tympanite  employé  souvent  pour  désigner  le  même  état  n'a  pas  une 
signification  identique,  car  on  l'applique  également  à  la  distension 
de  l'abdomen  par  l'accumulation  des  gaz  dans  la  cavité  périlom 

A  l'état  normal,  on  trouve  des  gaz  dans  toute  l'étendue  du  tube 
digestif;  dans  l'estomac,  ils  semblent  en  partie  provenir  de  l'extérieur 
eAtre  introduits  avec  les  aliments;  ils  ne  présentent  pas  cependant 

(1)  N.  Guéneau  de  Mussy,  Clinique  médicale.  Paris,  1874. 
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la  même  composition  que  l'air  atmosphérique,  car  l'oxygène  est  rapi- 
dement résorbé  par  les  parois,  tandis  que  l'azote  et  l'acide  carbo- 
nique séjournent;  la  proportion  de  ces  derniers  gaz  est  même  souvent 
augmentée  par  le  fait  de  la  fermentation. 

Dans  l'intestin  grêle,  on  trouve  de  l'azote,  de  l'acide  carbonique  et 
de  l'hydrogène;  le  gros  intestin  renferme  en  plus  de  l'hydrogène 
protocarboné  et  souvent  des  traces  d'hydrogène  sulfuré  :  ces  gaz  pro- 
viennent des  fermentations  que  les  aliments  subissent  dans  les 
intestins. 

Le  météorisme  peut  résulter  :  1°  d'une  production  excessive  de  gaz; 
2°  d'une  atonie  des  parois  intestinales,  qui  ne  résistent  plus  comme 
à  l'état  normal  à  l'expansion  des  gaz  qu'elles  renferment;  3°  d'un 
obstacle  au  cours  des  matières. 

La  production  d'une  quantité  excessive  de  gaz  est  fréquente  dans 
les  dyspepsies;  elle  peut  résulter  d'une  alimentation  trop  riche  en 
substances  hydrocarbonées.  Le  catarrhe  gastro-intestinal,  la  dila- 
tation de  l'estomac  et,  d'une  manière  générale,  toutes  les  causes  qui 
favorisent  les  fermentations  lactiques  et  butyriques  donnent  lieu  à 
une  production  anormale  de  gaz.  Le  météorisme  s'observe  aussi  dans 
toutes  les  maladies  qui  diminuent  la  tonicité  des  fibres  musculaires  de 
l'intestin.  Non  seulement,  en  pareil  cas,  les  parois  n'ont  plus  leur  ré- 
sistance physiologique,  mais  la  résorption  des  gaz  ne  peut  plus  se 
produire  comme  à  l'état  normal,  car  elle  n'est  plus  favorisée  par  la 
pression  des  parois.  Cette  atonie  de  l'intestin  survient  dans  les  diffé- 
rentes affections  qui  en  altèrent  la  structure,  et  en  particulier  dans 
les  inflammations;  elle  est  habituelle  dans  la  fièvre  typhoïde  et  aussi 
dans  les  typhus,  dans  la  pneumonie,  dans  les  pyrexies  adynamiques 
dans  la  fièvre  puerpérale  et  dans  la  péritonite  ;  on  la  voit  se  produire 
après  l'évacuation  du  liquide  ascitique  dans  les  cas  où  l'intestin  a  été 
longtemps  comprimé.  C'est  une  manifestation  assez  fréquente  et  sou- 
vent rebelle  de  l'hystérie  (1).  On  l'observe  de  même  chez  nombre 
d'hypochondriaques.  Les  obstructions  de  l'intestin  produisent  le  mé- 
téorisme, moins  sans  doute  en  s'opposant  à  l'expulsion  des  gaz  par 
l'anus  qu'en  amenant  l'atonie  des  parois  épuisées  par  des  contrac- 
tions incessantes. 

La  conséquence  la  plus  importante  du  météorisme  est  ordinaire- 
ment une  gêne  notable  de  la  respiration  produite  par  le  refoulement 
du  diaphragme;  s'il  existe  concurremment  une  affection  du  poumon 
et  du  cœur,  l'asphyxie  peut  en  résulter. 

(I)  On  ignore  par  quel  mécanisme  elle  se  produit  dans  cette  névrose  ;  peut-être  faut-il  in- 
voquer un  spasme  des  artérioles  des  parois  intestinales  en  produisant  l'atonie  et  gênant  en 
même  temps  la  résorption  des  gaz  par  l'obstacle  qu'il  apporterait  à  la  circulation  veineuse? 

Hai.lopkau,  3°  édition.  36 
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Le  météorisme  donne  lieu  en  outre  à  des  troubles  de  la  digestion  et 
à  des  douleurs  abdominales  (coliques  venteuses). 

Nous  l'avons  vu,  dans  notre  service,  contribuer  à  maintenir  une 
occlusion  de  l'intestin  produite  vraisemblablement  par  une  flexion; 
les  évacuations  étaient  complètement  supprimées  depuis  trois  se- 
maines; il  semblait  qu'il  n'y  eût  plus  d'autre  ressource  qu'une  inter- 
vention chirurgicale;  il  a  suffi,  cependant  d'une  ponction  capillaire  de 
l'intestin  pour  amener  le  rétablissement  du  cours  des  matières  :  il 
nous  a  paru  évident  que  la  compression  exercée  par  la  masse  des 
intestins  distendus  était  la  cause  principale  de  l'obstruction. 

Le  météorisme  est  partiel  dans  le  cas  d'obstruction,  car  il  ne  se 
produit  que  dans  les  parties  de  l'intestin  situées  au-dessus  de  l'obs- 
tacle; il  constitue  alors  un  signe  important  pour  la  localisation  de  la 
lésion. 


ARTICLE  XVI.  —  INCONTINENCE  DES  MATIERES  FECALES. 

Ce  trouble  résulte  le  plus  souvent  d'une  paralysie  du  sphincter;  il 
peut  également  provenir  d'une  anestbésie  de  la  muqueuse  rectale. 
On  l'observe  dans  les  affections  du  système  nerveux  central  et  dans 
les  maladies  adynamiques.  Il  peut  aussi  être  le  résultat  de  la  destruc- 
lion  du  muscle  par  un  cancer. 

CHAPITRE  VI  J 

TROUBLES  DANS  LES  FONCTIONS  DU  FOIE  (1) 

La  connaissance  de  la  physiologie  pathologique  suppose  celle  de 
la  physiologie  normale;  or  le  rôle  du  foie  dans  l'organisme  n'est  que 
très  imparfaitement  élucidé.  On  sait  que  cet  organe  sécrète  la  bile,  on 
sait  qu'il  s'y  forme  du  sucre  et  de  l'urée,  mais  il  est  probable  que  ses 
fonctions  sont  plus  complexes  :  traversé  par  le  sang  qui  revient  de 
l'intestin,  il  imprime,  selon  toute  vraisemblance,  des  modifications 
essentielles  et  incomplètement  connues  aux  matériaux  absorbés  par 
les  radicules  de  la  veine  porte;  les  troubles  profonds  que  ses  altéra- 
tions entraînent  dans  la  nutrition  ne  peuvent  s'expliquer  autrement, 
mais  la  nature  de  ces  modifications  nous  échappe.  On  voit,  dans  les 
atfections  qui  entraînent  la  destruction  des  cellules  hépatiques,  sur- 

(1  )  Jaccoud,  Leçons  de  clinique  médicale.  -  Rendu,  article  Fo.b  du  Dictionnaire  encyclo- 
pédique. -  Straus,  Les  ictères  chroniques.  Paris,  1878.  -  Mosse,  Les  ictères  graves  Tbèsj 
do  Paris  1880.  -  J.  Simon,  article  Fbtt,  du  Nouv.  diction,  de  medec.  et  de  ch  r.  pra  - 
Z  fûSJd  lé?,  s.  les  auteinterications.  Paris,  1887.  -  Dieulafoy,  Man.  de  pathol.  rnterne. 
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venir  rapidement  un  état  de  cachexie  profonde,  l'appétit  disparaître, 
les  forces  baisser,  la  sécrétion  urinaire  se  réduire  considérablement 
comme  si  la  nutrition  s'arrêtait,  sans  que  la  diminution  de  la  sécré- 
tion biliaire  et  le  trouble  de  la  fonction  glycogénique  puissent  rendre 
compte  de  ces  phénomènes.  Nous  serons  donc  forcé  de  laisser  dans 
l'ombre,  faute  de  notions  suffisantes,  une  partie  des  désordres  que 
peuvent  entraîner  les  lésions  hépatiques. 

Nous  considérerons  successivement  les  troubles  qui  surviennent 
dans  la  circulation  et  la  sécrétion  de  la  bile,  dans  la  formation  de  la 
matière  glycogène  et  du  sucre,  et  dans  la  production  de  l'urée. 

ARTICLE  1er.  —  TROUBLES  DANS  LA  CIRCULATION  ET  LA  SÉCRÉTION  DE  LA  BILE. 

Le  ralentissement  et  l'interruption  du  cours  de  la  bile  comptent 
parmi  les  accidents  que  l'on  observe  le  plus  fréquemment;  la  com- 
pression des  voies  biliaires  par  les  tumeurs  qui  se  développent  dans 
le  foie,  au  niveau  de  son  hile,  dans  le  pancréas  et  dans  le  duoduénum, 
et  leur  obstruction  par  des  calculs,  par  leurs  produits  de  sécrétion 
dans  le  cas  où  elles  sont  enflammées  ou  par  les  mucosités  duodé- 
nales,  en  sont  les  causes  les  plus  habituelles.  Les  troubles  qui  en 
résultent  sont  de  deux  sortes  :  les  uns  sont  dus  à  la  suppression  de 
l'influence  que  la  bile  exerce  sur  les  fonctions  digestives;  les  autres 
à  la  résorption  de  ce  liquide  en  quantité  exagérée. 

La  bile  joue  un  rôle  essentiel  dans  la  digestion  des  graisses  ;  elle 
les  émulsionne  et  rend  ainsi  possible  leur  pénétration  dans  les  radi- 
cules lymphatiques;  elle  la  facilite  en  outre  par  l'action  physique 
qu'elle  exerce  sur  la  paroi,  action  comparable  à  celle  du  savon  et 
qui  permet  son  imbibition  plus  complète  par  les  sucs  digestifs; 
Steiner  (1)  a  montré  qu'une  membrane  imbibée  d'eau  ne  laisse  passer 
l'huile  que  sous  une  forte  pression,  tandis  qu'elle  lui  est  perméable  sans 
pression  si  elle  est  imprégnée  de  bile.  Il  en  résulte  que,  dans  le  cas  où 
la  bile  ne  parvient  plus  en  quantité  suffisante  dans  l'intestin,  l'absorp- 
tion des  graisses  ne  peut  plus  se  faire  qu'imparfaitement  ;  elles  restent 
dans  l'intestin  et  sont  expulsées  avec  les  fèces  auxquelles  elles  donnent 
une  couleur  grisâtre  et  un  brillant  comparable  à  celui  de  l'argile. 

La  bile  concourt  également  à  la  digestion  des  albuminoïdes,  bien 
qu'elle  n'ait  pas  d'action  directe  sur  ces  substances;  elle  les  précipite 
ainsi  que  la  pepsine,  et  c'est  là  un  fait  important  pour  la  digestion 
intestinale,  car  Kuhne  (2)  a  montré  que  la  pepsine  digère  le  ferment 
pancréatique  et  en  annihile  ainsi  l'action.  On  conçoit  donc  que,  dans 

(1)  Steiner,  Arch.  f.  Anat.  und  Physiol.,  1873  et  1874. 

(2)  Kuhne,  Vnrhandl.  d.  Hcidelb.  Naturfomch.  Gescllsch,  187G. 
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les  cas  de  rétention  de  la  bile,  la  digestion  des  albuminoïdes  soit 
profondément  troublée, 

La  bile  ralentit  les  fermentations;  quand  elle  manque,  les  gaz  se 
produisent  en  plus  grande  quantité  clans  l'intestin,  et  la  fétidité  des 
matières  augmente. 

On  conçoit  que  ces  troubles  digestifs  aient  une  influence  considé- 
rable sur  la  nutrition  ;  les  chiens  dont  on  enlève  toute  la  bile  à  l'aide 
d'une  fistule  ne  peuvent  être  maintenus  en  bon  état  que  si  on  leur 
fait  ingérer  une  quantité  relativement  énorme  de  viande.  Le  plus  sou- 
vent, l'on  voit,  chez  l'homme,  l'ictère  chronique  par  rétention  donner 
lieu,  au  bout  d'un  certain  temps,  à  de  la  dyspepsie,  à  de  l'anorexie  et 
à  de  l'amaigrissement. 

La  résorption  de  la  bile  se  fait  surtout  par  les  lymphatiques; 
Fleischl,  chez  des  animaux  auxquels  il  avait  lié  le  canal  cholédoque, 
l'a  trouvée  dans  ces  vaisseaux  alors  que  le  sang  n'en  contenait  pas 
encore.  Ce  n'est  guère  qu'au  bout,  de  vingt-quatre  heures  qu'on  peut 
en  constater  la  présence  dans  ce  liquide.  Elle  pénètre  ensuite  dans  la 
plupart  des  tissus  :  ceux  qui  sont  privés  de  vaisseaux,  la  cornée,  les 
cartilages  et  les  nerfs,  gardent  leur  coloration  normale.  On  a  noté 
également  que  la  bile  ne  colore  ni  les  larmes,  ni  les  sucs  gastrique  et 
pancréatique. 

Dans  l'ictère  récent,  la  coloration  des  téguments  est  franchement 
jaune;  plus  lard,  elle  peut  varier.  La  matière  colorante,  déposée  dans; 
les  cellules  profondes  de  l'épiderme,  s'altère,  et  souvent  l'on  observe 
des  teintes  vertes  ou  noirâtres  ;  dans  l'ictère  chronique,  des  parti- 
cules de  pigment  se  déposent  dans  les  cellules  des  viscères  et  proba- 
blement dans  celles  du  foie. 

Dans  l'ictère  par  rétention,  l'urine  renferme  de  la  bile;  elle  prend 
alors  souvent,  mais  non  constamment,  une  teinte  vert  bouteille  quand 
on  la  traite  par  l'acide  nitrique.  La  bile  renferme,  en  effet,  plusieurs 
pigments  distincts  de  la  biliverdine,  et  en  particulier  de  la  bilirubine, 
pigment  de  la  bile  normale,  qui  donne  à  l'urine  une  teinte  rouge  rubis 
quand  on  y  verse  le  même  réactif,  et,  d'après  Winter,  de  Vurobiline 
que  l'on  n'avait  trouvé  jusqu'ici  que  dans  l'urine  pathologique.  Cette 
coloration  s'observe  souvent  dans  l'ictère  par  rétention  (1);  elle  n'im- 
plique pas  l'existence  d'un  ictère  baîmaphéique  (2). 

Lecorché  et  Talamon,  Études  médicales,  1881. 
2  Gublcr  appelait  ainsi  l'ictère  qui  se  développe  aux  dépens  de  la  mahere  colorant,  du 
sang  D  après  SP  Hayem  (Hayem,  Du  sang,  Pans  1889),  .a  peau  prend,  sous  L'influence  d  «ne 
dissolution  massive  de  l'hémoglobine,  une  coloration,  parfois  intense,  qu.  ne  rappelle  que 
t  \l hf  celle "d  Vtère  ■  elle  est  due  à  la  transformation  de  l'hémoglobine  en  méthémoglo- 
Îîn  e "  ci!  un  ici™  nlhémoglobique  :  il  résulte  presque  toujours  d'une  intoxioat.on  par  un 
agent  destructeur  des  hématies. 
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Il  y  a  lieu  de  considérer  séparément,  au  point  de  vue  de  leur  action 
pathogénique,  les  divers  éléments  qui  entrent  dans  la  constitution  de 
la  bile. 

La  matière  colorante  a  été  généralement  considérée  jusqu'à  ces  der- 
niers temps  comme  inoffensive  ;  tout  au  plus  lui  attribuait-on  le  prurit 
qui  accompagne  le  plus  souvent  l'ictère  et  amène  le  développement 
d'une  éruption.  M.  Bouchard  s'est  élevé  récemment  contre  celte  ma- 
nière de  voir;  il  affirme  que  la  bile  doit  sa  toxicité  énergique  pour  la 
plus  grande  part  à  cette  matière  colorante. 

Vurobilinurie  s'observe,  d'après  M.  Hayem,  dans  toutes  les  mala- 
dies qui  amènent  la  dégénérescence  ou  l'atrophie  des  cellules  du  foie; 
elle  peut  résulter  également  de  la  transformation  de  l'hémoglobine 
dans  les  cas  d'activé  destruction  globulaire.  Ces  conditions  se  réali- 
sant souvent,  cetle  altération  de  l'urine  est  des  plus  communes;  on 
l'observe  dans  les  fièvres,  les  maladies  du  cœur,  etc.  On  dit  qu'il  y  a 
ictère  hémaphéique  quant  à  l'urobilinurie  se  joint  une  résorption  de 
bile;  c'est  ce  qui  se  passe  dans  l'ictère  grave,  les  empoisonnements 
par  le  phosphore,  le  plomb  et  l'alcool,  les  cachexies,  les  maladies  du 
cœur,  etc.  ;  la  bilorubinese  transforme  alors  fréquemment  en  un  pig- 
ment rouge  brun  dont  la  nature  chimique  n'est  pas  encore  complète- 
ment déterminée.  L'hémaphéine  de  Gubler  est  ainsi  un  mélange  de 
pigment  biliaire  modifié  avec  une  certaine  proportion  d'urobiline. 
(G.  Hayem.) 

Les  vues  de  Flint,  qui  a  voulu  rendre  la  choleslérine  responsable  des 
accidents  de  l'ictère  grave,  n'ont  pas  été  confirmées;  cette  substance 
parait  être  sans  action  fâcheuse  sur  l'organisme. 

La  résorption  des  acides  biliaires  a  pour  effet  le  ralentissement  du 
pouls  ;  Roehrig  (1)  a  démontré  qu'il  est  dû  à  une  action  du  cbolate  de 
soude  sur  les  ganglions  intra-cardiaques  et  non,  comme  on  aurait  pu 
le  supposer  à  priori,  sur  les  pneumo-gastriques,  car  elle  s'exerce  alors 
même  que  ces  nerfs  ont  été  sectionnés. 

On  a  attribué  également  à  l'action  de  ces  acides  les  accidents  qui 
caractérisent  l'ictère  grave,  c'est-à-dire  des  hémorrhagies  multiples, 
des  accidents  convulsifs  ou  comateux  et  la  dégénérescence  graisseuse 
des  tissus;  ils  exerceraient  une  action  toxique  sur  les  centres  ner- 
veux en  même  temps  qu'en  dissolvant  les  globules  sanguins  ils  pro- 
duiraient des  hémorrhagies  multiples  ;  c'est  la  théorie  fort  contestée 
de  la  cholémie.  L'action  dissolvante  des  sels  biliaires  sur  les  globules 
rouges  n'est  pas  démontrée;  si  von  Dusch  a  provoqué  des  hémorrha- 
gies en  les  injectant  dans  le  sang,  d'autres  auteurs  ont  constaté  que 


(I)  Ilœhiig,  Archio  der  IfeilkunJe,  t.  IV. 
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cet  effet  n'est  pas  constant,  et  Huppert  en  conclut  que  la  dissolution 
globulaire  doit  être  rapportée  à  l'action  du  véhicule  dans  lequel  les 
sels  sont  dissous. 

La  bile  est  toxique,  bien  qu'elle  soit  normalement  résorbée  pour  la 
plus  grande  partie.  Bidder  et  Schmidt  ont  calculé,  d'une  part,  la 
quantité  de  soufre  qui  est  contenue  dans  la  totalité  de  la  bile  sécrétée 
en  vingt-quatre  heures,  d'autre  part,  celle  qui  est  éliminée  dans  le 
môme  laps  de  temps,  et  ils  ont  reconnu  que  celle-ci  ne  représente 
que  les  trois  cinquièmes  de  celle-là:  ce  fait  montre  que  deux  cin- 
quièmes de  la  bile  sécrétée  rentrent  dans  la  circulation.  Mais  elle  ne 
s'y  accumule  pas  chez  les  sujets  sains,  car  ses  matériaux  passent  dans 
l'urine;  les  accidents  ne  surviennent  que  si  les  fonctions  des  reins  sont 
troublées,  et  elles  le  sont,  dans  les  ictères  graves,  par  le  fait  des  alté- 
rations que  provoque  l'élimination  des  poisons  biliaires  et  de  ceux  que, 
dans  ces  conditions,  l'organisme  fabrique  secondairement  sous  l'in- 
fluence de  la  désassimilalion  imparfaite,  car  l'on  sait  que  le  foie  con- 
tribue normalement  à  perfectionner  les  matériaux  de  désassimilalion 
en  transformant  leurs  matières  colloïdes  en  matières  crislalloïdes 
dialysables. 

Est-ce  par  ce  mécanisme  qu'il  faut  expliquer  la  production  des 
phénomènes  qui  caractérisent  l'ictère  grave  lié  à  l'atrophie  jaune  ai- 
guë du  foie?  Il  ne  le  semble  pas,  car  la  sécrétion  urinaire  peut  persis- 
ter dans  cet  état  morbide  (Cohnheim)  ;  on  ne  peut  en  tout  cas  admettre 
avec  Leyden  qu'il  soit  dû  à  la  rétention  des  acides  biliaires,  car  dans 
l'ictère  bénin  ces  produits  ne  passent  dans  l'urine  qu'en  faible  quan- 
tité. 

Un  argument  décisif  doit  faire  rejeter  la  théorie  de  la  cholémie, 
c'est  celui  qui  a  été  formulé  par  M.  Jaccoud  :  Les  accidents  de  l'ictère 
grave  se  produisent  dans  les  cas  où  les  éléments  cellulaires  du  foie  sont 
détruits,  et  où,  par  conséquent,  il  ne  peut  plus  y  avoir  de  bile  sécrétée. 

Les  accidents  attribués  à  la  cholémie  doivent  être,  d'après  Frerichs 
et  notre  savant  maître,  rapportés  à  Yacholie:  dans  les  cas  où  la  sécré- 
tion biliaire  se  trouve  suspendue,  ses  matériaux  générateurs  s'accu- 
mulent dans  le  sang  et  donnent  lieu  à  des  phénomènes  d'intoxication. 
Ch.  Bouchard  admet  également  celte  théorie  pour  la  maladie  dite 
ictère  grave,  atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  mais  non  pour  les  ictères 
simples  qui  deviennent  graves;  la  filiation  des  troubles  fonctionnels 
est  alors  plus  complexe  et  il  s'y  produit  successivement  un  empoison- 
nement biliaire  (cholémie),  une  dégénérescence  des  cellules  hépa- 
tiques, leur  atrophie  et  la  suppression  de  leurs  fonctions  (acholie), 
des  altérations  rénales  de  causes  diverses  aboutissant  à  l'insuffisance 
rénale,  enfin  une  auto-intoxication  mixte  par  acholie,  c'est-à-dire  par 
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la  rétention  de  produits  toxiques  normaux  et  par  urémie,  c'est-à- 
dire  par  non  élimination  des  produits  toxiques  normaux  que  l'urine 
emporte  physiologiquement;  ces  produits  sont  surtout  des  déchets 
d'une  désassimilation  intense  qui  met  en  liberté  la  potasse  ainsi  que 
des  matières  organiques  incomplètement  élaborées.  Le  plus  grand  dan- 
ger dans  les  ictères,  c'est  l'imperméabilité  des  reins:  si  leurs  reins  restent 
perméables,  les  ictériques  émettent  des  urines  qui  ont  une  toxicité 
énorme  et  notamment  une  propriété  convulsivante  énergique  ;  si 
ces  organes  ne  sont  plus  perméables,  le  malade  est  intoxiqué  et  a  des 
convulsions  (1). 

Les  hémorrhagies  peuvent  s'expliquer  par  les  troubles  que  l'insuf- 
fisance de  la  réparation  alimentaire  provoque  dans  la  nutrition  des 
parois  vasculaires.  Cohnheim  fait  remarquer,  avec  raison,  que  les 
accidents  cérébraux  observés  en  pareils  cas  ne  diffèrent  pas  essen- 
tiellement de  ceux  qui  caractérisent  le  délire  d'inanition,  et  peuvent 
être  avec  vraisemblance  rapportés  à  la  même  cause;  en  effet,  lorsque 
la  bile  cesse  d'arriver  dans  l'intestin,  l'absorption  des  graisses  n'a 
plus  lieu;  l'organisme  fabrique  de  la  graisse  aux  dépens  des  albumi- 
noïdes  dont  il  fait  une  énorme  consommation;  mais  nous  savons 
que  la  digestion  des  albuminoïdes  est  elle-même  entravée;  ce  sont 
donc  les  albumines  de  l'organisme  qui  se  détruisent  :  on  conçoit 
que,  dans  ces  conditions,  la  nutrition  soit  profondément  troublée, 
et  qu'il  en  résulte  des  désordres  graves  dans  les  fonctions  d'inner- 
vation. 

Les  auteurs  admettent  que  la  sécrétion  de  la  bile  peut  être  aug- 
mentée, et  ils  décrivent  un  ictère  par  polycholie  :  la  bile,  versée  en 
quantité  exagérée  dans  l'intestin,  se  résorberait  en  proportions  plus 
grandes  qu'à  l'état  normal.  Il  est  possible  que  les  choses  se  passent 
ainsi  parfois,  mais  on  ne  l'a  jamais  démontré. 


ARTICLE  H.  —    TROUBLES  DANS  LA  FONCTION  GLYCOGÉNIQUE  DU  FOIE. 

Il  est  peu  de  questions  qui,  depuis  vingt  ans,  aient  été  l'objet  d'aussi 
nombreux  travaux,  et  néanmoins  il  en  est  peu  d'aussi  obscures  que 
celle  de  la  fonction  glycogénique  du  foie  et  de  ses  perturbations.  On 
sait,  depuis  Claude  Bernard  (2),  qu'il  se  forme  dans  le  foie  de  la  ma- 
tière glycogène;  mais,  lorsqu'il  s'agit  de  déterminer  quel  est  le  rôle 
physiologique  de  cette  matière,  quelles  transformations  elle  subit, 
quels  troubles  son  évolution  peut  présenter  à  l'état  pathologique,  et 
quels  rapports  elle  affecte  avec  le  diabète,  on  se  trouve  en  présence 


(1)  Ch.  Bouchard,  leçons  citées. 

(2)  Cl.  Bernard,  Leçons  de  />hysiolo(/ie  expérimentale-  Paris,  lSbo-56. 
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des  assenions  les  plus  contradictoires,  et  les  éléments  font  défaut 
pour  arriver  à  une  conclusion  précise. 

On  est  d'abord  en  droit  de  contester  que  la  production  de  la  matière 
glycogène  dans  le  foie  doive  être  considérée  comme  une  fonction  ;  les 
muscles,  les  globules  blancs  et  la  rate  contiennent  également  cette 
substance  sans  qu'on  leur  attribue  une  fonction  glycogénique  ;  elle 
fait  partie  de  leur  constitution  comme  les  matières  albuminoïdes  et 
les  sels  que  l'on  y  trouve. 

Le  glycogène  hépatique  provient  de  l'alimentation,  car  il  disparaît 
pendant  l'inanition;  il  peut  se  former  aux  dépens  des  albuminoïdes 
ainsi  que  des  matières  féculentes  et  sucrées. 

Cl.  Bernard  en  a  reconnu  la  présence  dans  le  foie  d'animaux  qu'il 
avait  nourris  exclusivement  de  matières  azotées  après  les  avoir  lais- 
sés à  jeun  pendant  plusieurs  jours,  et,  plus  récemment,  Wolfberg  et 
v.  Mering  ont  constaté  le  même  fait.  Le  glucose  résultant  de  la  di- 
gestion des  matières  féculentes  et  sucrées  se  transforme  également, 
d'après  Cl.  Bernard,  en  glycogène  dans  le  foie. 

La  production  de  cette  substance  suppose  l'intégrité  des  cellules; 
elle  cesse  quand  ces  éléments  sont  dégénérés,  par  exemple,  dans 
les  cas  d'intoxication  par  le  phosphore  ou  l'arsenic  [Salkowsky  (1)]; 
elle  diminue  dans  les  fièvres  et  après  la  ligature  du  canal  cholé- 
doque. 

Que  devient  le  glycogène  hépatique?  On  sait  que,  pour  Cl.  Bernard, 
il  se  transforme  en  sucre,  et  que  la  glycémie  pathologique  doit  être 
attribuée  à  un  trouble  dans  la  fonction  glycogénique  du  foie:  on  op- 
pose à  cette  manière  de  voir  de  sérieuses  objections. 

En  premier  lieu,  il  n'est  pas  démontré  qu'à  l'état  physiologique  le 
glycogène  hépatique  se  transforme  en  sucre  et  que  le  sucre  du  sang 
en  provienne.  Cl.  Bernard  a  trouvé  du  sucre  dans  le  liquide  obtenu 
par  la  décoction  du  tissu  hépatique,  mais  cela  ne  prouve  pas  qu'il 
s'y  en  forme  à  l'état  normal  ;  l'apparition  du  sucre  au  bout  de  23  heures 
dans  un  morceau  de  foie  qui  a  été  préalablement  lavé  à  grande  eau 
n'est  pas  plus  démonstrative.  Cl.  Bernard  avait  cru  reconnaître  que 
le  sang  des  veines  hépatiques  renfermait  du  sucre  en  quantité  nota- 
ble, tandis  qu'il  n'y  en  avait  pas  de  trace  dans  le  sang  de  la  veine 
porte,  et  il  en  concluait  légitimement  qu'il  se  produit  du  sucre  dans 
le  foie;  mais  l'expérience,  faite  par  d'autres  physiologistes,  n'a  pas 
donné  les  mêmes  résultats,  et  les  recherches  d'Abeles  (2)  et  de  von 
Mering  (3)  ont  montré  que  le  sang  de  la  veine  porte  contient  autant 

(1)  Salkowsky,  Cenlralblatt,  etc.,  1865. 

(2)  A  bêles.  Wien.  mad.  Jahrb,  1875. 

(3)  Vod  Mei  ings,  Virchow's  Archiv,  1877. 
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de  sucre  que  celui  des  veines  sus-hépatiques,  et  même  davantage  pen- 
dant la  digestion  des  matières  féculentes. 

Il  n'est  donc  pas  démontré  que  le  glycogène  hépatique  se  trans- 
forme directement  en  sucre  ;  on  ne  peut  méconnaître  cependant  que 
les  probabilités  sont  en  faveur  de  cette  hypothèse. 

Le  diabète  provoqué  artificiellement,  soit  par  la  piqûre  du  qua- 
trième ventricule,  soit  par  l'inbalation  d'oxyde  de  carbone  ou  de 
nitrite  d'amyle,  soit  par  l'action  de  l'éther,  du  chloral,  de  la  strychnine 
et  d'autres  substances,  est  très  vraisemblablement  d'origine  hépa- 
tique, car  il  cesse  de  se  produire  chez  les  animaux  dont  le  foie  a  été 
extirpé,  ou  ne  contient  plus  de  glycogène.  On  a  attribué  ce  diabète 
artificiel  h  une  congestion  hépatique  ;  mais  dans  combien  de  cir- 
constances le  foie  n'est-il  pas  congestionné  sans  qu'il  y  ait  du  sucre 
dans  les  urines  en  quantité  appréciable  !  N'est-il  pas  plus  vraisem- 
blable d'admettre,  avec  Vulpian,  une  action  du  système  nerveux  sur 
l'activité  des  cellules  hépatiques? 

Mais  le  diabète  artificiel  ne  dure  que  quelques  heures  et  rien  ne 
prouve  que  les  choses  se  passent  de  même  dans  le  diabète  persistant. 

La  présence  du  sucre  dans  le  sang  et  même  dans  l'urine  est  un 
phénomène  constant  à  l'état  physiologique;  le  diabète  n'est  donc  que 
l'exagération  d'un  fait  normal  ;  on  peut  se  l'expliquer  par  une  pro- 
duction exagérée  du  sucre,  soit  dans  le  foie,  soit  dans  les  autres 
organes  qui  renferment  du  glycogène  (muscles,  globules  blancs,  rate), 
soit  par  une  combustion  insuffisante  du  sucre  normal.  Parmi  les  faits 
que  l'on  peut  invoquer  en  faveur  de  la  théorie  hépatique  du  diabète, 
nous  citerons  l'azoturie  ;  nous  verrons  bientôt  que  le  foie  paraît  être 
l'organe  où  se  forme  la  plus  grande  partie  de  l'urée;  l'excrétion  de  ce 
produit  en  quantité  exagérée  dans  le  diabète  doit  donc  faire  penser 
que  cette  glande  y  est  intéressée.  On  en  a  quelquefois  constaté  l'alté- 
ration chez  les  sujets  diabétiques,  mais  c'est  là  un  fait  exceptionnel; 
le  plus  souvent,  on  ne  trouve  aucune  lésion  capable  d'expliquer  la 
glycémie. 

En  résumé,  les  argumenls  que  l'on  peut  invoquer  en  faveur  de  la 
théorie  hépatique  du  diabète  sont  :  1°  la  présence  de  glycogène  en 
quantité  considérable  dans  les  cellules  du  foie  ;  2°  l'apparition  de 
sucre  dans  le  décocté  de  tissu  hépatique  ;  3°  l'impossibilité  de  provo- 
quer le  diabète  artificiel  chez  les  animaux  dont  le  foie  a  été  enlevé; 
4°  l'existence  de  lésions  hépatiques  dans  quelques  cas  de  diabète  ; 
5°  l'azoturie  diabétique  :  nous  ne  pouvons  dissimuler  qu'ils  constituent 
de  simples  présomptions  et  que  la  pathogénie  du  diabète  est  encore 
à  découvrir  (Voyez  l'article  Glycosurie). 
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ARTICLE  DU.  —  TROUBLES  DANS  LES  FONCTIONS  UROFOÏÉTIQUES  DU  KOIE. 

Murchison  (1)  et  M.  Brouardel  (2)  ont  émis  l'opinion  que  le  foie  est 
l'organe  dans  lequel  se  forme  la  majeure  partie  de  l'urée.  Murchison 
attribue  en  outre  au  foie  la  formation  de  l'acide  urique  qui  est  éliminé 
par  l'urine.  Ses  remarquables  recherches  l'ont  amené  à  conclure  que 
la  quantité  d'urée  sécrétée  et  éliminée  en  24  heures  est  sous  la 
dépendance  de  deux  influences  principales  :  1°  l'état  d'intégrité  ou 
d'altération  des  cellules  hépatiques;  2°  l'activité  plus  ou  moins  grande  de 
la  circulation  hépatique. 

Bouchardat  (3)  dit  également  que  la  production  de  l'urée  parait 
être  directement  ou  indirectement  influencée  par  le  foie.  La  valeur 
des  arguments  que  l'on  invoque  en  faveur  de  cette  manière  de  voir  ne 
peut  être  méconnue  :  en  analysant  comparativement  Je  sang  de  la 
veine  porte  et  celui  des  veines  sus-hépatiques,  Cyon  a  trouvé  que  ce 
dernier  contient  une  quantité  notablement  plus  grande  d'urée; 
Meissner  considère,  d'après  ses  expériences,  le  foie  comme  le  princi- 
pal lieu  de  formation  de  ce  produit;  Heynsius  (4)  et  Gsethgens  (5) 
admettent  que  les  albuminoïdes  se  dédoublent  dans  le  foie  en  urée  et 
en  matière  glycogène. 

M.  Brouardel  a  constaté  que,  dans  les  cas  où  l'activité  de  la  circu- 
lation hépatique  est  accrue,  l'excrétion  de  l'urée  augmente  dans  des 
proportions  quelquefois  énormes,  et  qu'elle  se  réduit  au  contraire  au 
mininum  chaque  fois  que  les  cellules  hépatiques  sont  gravement 
altérées . 

Bouchardat,  dans  un  cas  d'ictère  survenu  sous  l'influence  d'une 
émotion  morale,  a  reconnu  que  le  malade  avait  excrété  38&r,6 
d'urée  en  24  heures;  dans  un  fait  analogue,  il  a  trouvé  le  chiffre 
de  55  grammes.  Dans  la  congestion  du  foie,  la  suractivité  de  la  cir- 
culation hépatique  se  traduit  par  une  augmentation  de  la  quantité 
d'urée  éliminée.  Au  contraire,  dans  les  cirrhoses,  la  quantité  d'urée 
éliminée  est  représentée  par  un  chiffre  extrêmement  faible,  alors 
même  que  le  malade  continue  à  se  nourrir  ;  il  en  est  de  même  dans 
l'intoxication  phosphorée,  dans  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie  et 
dans  ses  affections  chroniques;  l'urée  peut  disparaître  de  l'urine  chez 
les  sujets  atteints  d'ictère  grave  ;  chez  un  homme  atteint  de  fièvre 

(1)  Murchison,  On  functional  dérangement  of  Ihe  liver,  London,  1874. 

(2)  Brouardel,  L'urée  et  le  foie,  1874. 

(3)  Bouchardat,  De  la  glycosurie.  Paris,  1875. 

(4)  Heynsius,  Archiv  f.  die  Hollandischen  Beitr...  etc.,  1859. 

(5)  Gœthgcns,  Veber  den  Stoffwechsel  eines  Diabetiken,  etc.  Dorpat,  186t>. 
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J  intermittente  hépatique,  Regnard  (1)  a  constaté  qu'au  moment  de 
chaque  accès  le  chiffre  de  l'urée  baissait  de  16  grammes  à  4  ou  5 
s  grammes  ;  d'après  Hammond,  il  en  serait  parfois  de  même  dans  les 
fièvres  palustres;  mais  Lecorché  et  Talamon  (2)  ont  trouvé,  d'autre 
|  part,  que,  dans  les  maladies  aiguës,  ce  n'est  pas,  contrairement  à  l'o- 
i  pinion  générale,  au  moment  de  l'hyperpyrexie  que  l'urée  augmente 
lie  plus,  mais  bien  après  la  chute  de  la  fièvre;  ils  croient  que  la  baisse 
de  l'urée  sous  l'influence  de  l'accès  fébrile  n'est  pas  propre  à  la  fièvre 
|  hépatique. 

La  théorie  deMurchison.  et  de  M.  Brouardel  n'a  pas  été  sans  sou- 
llever  de  vives  objections.  M.  Valmont  (3)  a  constaté  que,  chez  les 
(cachectiques  qui  se  nourrissent  insuffisamment,  l'excrétion  de  l'urée 
Idiminue  dans  des  proportions  considérables.  MM.  Lecorché  et  Tala- 
mon contestent  la  signification  attribuée  aux  observations  de  Bou- 
chardat;  l'azoturie  aurait  «été  produite  dans  ces  cas  par  une  pertur- 
bation générale  dans  la  nutrition  des  tissus,  et  non  par  un  trouble 
des  fonctions  hépatiques;  la  polyurie  signalée  dans  la  congestion 
hépatique  ne  serait  qu'un  phénomène  critique  ;  d'après  ces  auteurs, 
la  clinique  ne  permet  pas  de  croire  que  la  formation  de  l'urée  soit 
une  fonction  du  foie  :  c'est  un  phénomène  de  désassimilation  qui  se 
produit  dans  cet  organe  comme  dans  tous  les  autres.  Ces  critiques 
nécessitent  de  nouvelles  recherches. 

M.  Debove  (4)  a  reconnu,  comme  M.  Brouardel,  que  la  quantité 
d'urée  éliminée  diminue  dans  la  plupart  des  affections  du  foie;  mais, 
pour  lui,  il  ne  s'agit  pas  d'un  trouble  dans  la  formation  de  ce  produit, 
mais  bien  d'un  trouble  dans  son  excrétion.  Chez  quatre  ictériques,  en 
effet,  ses  analyses  lui  ont  montré  que  la  proportion  d'urée  était  aug- 
mentée dans  le  sang  en  même  temps  qu'elle  était  abaissée  dans 
l'urine;  il  semble  que  le  passage  ou  la  rétention  dans  le  sang  des 
éléments  de  la  bile  agissent  sur  les  reins  et  en  limitent  la  sécrétion. 

MM.  Lecorché  et  Talamon  sont  disposés  à  admettre  pour  l'acide 
urique  ce  qu'ils  contestent  pour  l'urée.  Ils  ne  considèrent  pas  comme 
démontrée  l'exactitude  de  l'opinion  qui  en  fait  un  produit  d'oxyda- 
I  lion  intermédiaire  entre  l'urée  et  les  autres  matières  albuminoïdes. 
Dans  tous  les  cas  de  lésions  hépatiques,  on  le  trouve  en  excès  dans 
I  l'urine,  aussi  bien  dans  les  cirrhoses  et  dans  le  cancer  que  dans  la 
\  lithiase  biliaire  ;  son  chiffre  retombe  à  la  normale  dès  que  la  glande 


M)  Regnard,  Soc.  de  biologie,  1873,  p.  739. 

(2)  Lecorché  et  Talamon,  loc.  cit. 

(3)  Valmont,  Étude  sur  les  variations  de  l'urée  dans  les  maladies  du  foie.  Thèse  de 
Paris,  1879. 

(4)  Debove,  Urémie  d'origine  hépatique  {Union  médicale,  1884). 
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recommence  à  fonctionner  régulièrement;  l'acide  urique  serait  ainsi 
un  produit  spécial  de  la  désassimilation  du  foie. 

ARTICLE  IV.  —  DOULEURS  HÉPATIQUES. 

Les  douleurs  qui  accompagnent  les  affections  du  foie  peuvent 
s'expliquer,  le  plus  souvent,  soit  par  une  lésion  de  la  capsule  de  Glis- 
son  et  de  son  revêtement  péritonéal,  soit  par  une  lésion  des  conduits 
biliaires. 

Les  douleurs  hépatiques  les  plus  communes  sont  celles  que  pro- 
voque la  présence  de  calculs  dans  les  voies  biliaires;  elles  sont  liées -i 
vraisemblablement  à  la  contraction  spasmodique  de  ces  conduits  • 
et  aussi  à  l'irritation  de  leur  muqueuse  par  les  concrétions  ;  comme 
toutes  les  coliques,  elles  sont  paroxystiques;  siégeant  d'ordinaire 
dans  l'hypochondre  droit,  elles  présentent  souvent  des  irradiations 
vers  l'épigastre  et  vers  l'épaule. 

Des  douleurs  analogues  peuvent-elles  se  produire,  en  l'absence  de- 
calculs,  sous  l'influence  d'une  irritation  directe  ou  à  dislance  des  • 
plexus  hépatiques?  Leur  apparition  constante  chez  quelques  sujets  il 
sous  l'influence  de  certains  aliments  plaide  en  faveur  de  cette  hypo-  J 
thèse,  sans  qu'on  puisse  la  considérer  comme  démontrée. 

Les  malades  atteints  d'une  lésion  limitée  du  foie  accusent  souvent 
une  sensation  de  tension  dans  l'hypochondre:  la  toux,  la  pression,  ! 
les  efforts  de  la  digestion  l'augmentent  ;  elle  devient  aiguë  lorsque  ha 
lésion  atteint  le  péritoine  ;  elle  s'accompagne  souvent  d'irradiations  i 
dans  l'épaule;  les  mouvements  du  deltoïde  sont  pénibles;  il  s'agit;  \ 
là  vraisemblablement  d'une  sensation  associée,  d'une  synesthésie  ! 
(Vulpian). 

CHAPITRE  VII  M 

TROUBLES  DANS  LES  FONCTIONS  DU  PANCRÉAS 

La  physiologie  pathologique  du  pancréas  est  peu  connue.  Il  ne 
semble  pas  que  l'oblitération  du  canal  de  Wirsung  ait  de  bien  graves  - 
conséquences  ;  il  est  probable  que  les  sucs  gastrique  et  intestinal 
peuvent  suppléer  en  grande  partie  à  l'action  du  suc  pancréatique 
quand  celui-ci  fait  défaut  ;  le  seul  phénomène  que  l'on  observe  en 
pareil  cas  est  l'état  graisseux  des  selles  (stéatorrhée). 

Lancereaux  a  trouvé  plusieurs  fois  des  lésions  du  pancréas  chez 
des  diabétiques  (1).  Huppert  explique  leur  action  de  la  manière 

(1)  Lancereaux,  Notes  et  réflexions  sur  deux  cas  de  diabète  sucré  avec  altération  du 
pancréas  (Bulletin  de  l'Académie  de  médecine,  1877). 
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suivante  :  à  l'état  normal,  le  suc  pancréatique  dédouble  les  graisses 
en  glycérine  et  en  acides  gras  qui  s'unissent  à  la  matière  glycogène 
pour  former  les  acides  biliaires  ;  quand  le  suc  pancréatique  fait  dé- 
faut, le  dédoublement  ne  se  produit  pas  et  le  glycogène  se  transforme 
en  sucre.  MM.  Minkowski  et  von  Mering  (1)  ont  établi  récemment  que 
l'ablation  totale  du  pancréas  amène  la  glycosurie  et  M.  Lépine  (2)  est 
arrivé  aux  mêmes  résultats  :  l'expérimentation  est  donc  d'accord  avec 
la  clinique  pour  admettre  une  relation  entre  les  lésions  de  cet  organe 
et  certains  cas  de  diabète. 


CHAPITRE  VIII 

TROUBLES  DANS  LES  FONCTIONS  DES  REINS  (3) 

Constamment  en  activité,  chargés  d'éliminer  la  plus  grande  partie 
des  produits  anormaux  qui  pénètrent  dans  l'organisme  et  des  maté- 
riaux de  désassimilation  qui  s'y  forment,  les  reins  comptent  parmi 
les  organes  qui  sont  le  plus  souvent  intéressés  et  dont  les  lésions  ont 
les  conséquences  les  plus  graves;  il  est  peu  de  maladies  dans  les- 
quelles leur  sécrétion  ne  soit  plus  ou  moins  troublée. 

Il  ne  faudrait  pas  cependant  rapporter  à  un  désordre  dans  les  fonc- 
tions des  reins  toutes  les  modifications  que  peut  présenter  l'urine  ; 
dans  bien  des  cas,  ces  organes,  jouant  un  rôle  purement  passif, 
laissent  simplement  filtrer  les  produits  anormaux  que  renferme  le 
sang.  La  plupart  des  substances  étrangères  à  la  constitution  de  l'or- 
ganisme sont  éliminées  par  les  reins,  sans  qu'ils  cessent  pour  cela  de 
fonctionner  normalement  ;  il  en  est  de  même  de  beaucoup  de  produits 
pathologiques.  La  présence  dans  l'urine  de  la  matière  colorante  de  la 
bile,  d'un  excès  d'urée  ou  d'acide  urique,  ou  de  glycose  n'implique 
pas  une  maladie  des  reins.  On  a  de  même  considéré  ces  organes  comme 
passifs  dans  l'hémoglobinurie  :  une  certaine  quantité  de  globules 

(1)  Miukowski  et  von  Mering,  Gesellschd.  Naturforsch.  Strasbourg,  1889. 

(2)  Lépine,  Lyon  médical,  1889. 

(3)  Cohnhcim,  Jaccoud,  ouvrages  cités.  —  Lancereaux,  article  Rbin,  du  Dictionnaire  en- 
cyclopédique. —  Potain,  Du  rhythme  cardiaque  appelé  bruit  de  galop  (Mémoires  de  la  So- 
ciété des  hôpitaux  et  Union  médicale,  1875).  —  H.  Rendu,  Des  néphrites  chroniques.  Paris, 
1870.—  Bouchard,  Gull  et  Sutton,  Mahomed,  Actes  du  Congrès  de  Londres,  1881.  —  De- 
bove  et  Letulle,  Recherches  anatomiques  et  cliniques  sur  l'hypertrophie  cardiaque  de  la 
néphrite  interstitielle  (Arch.  gén.  de  méd.,  1  8S0).  —  Bouchard,  Note  sur  les  albumimt7-ies 
de  la  fièvre  typhoïde  et  sur  une  néphrite  qui  survient  dans  cette  maladie  (Gaz.  médic,  1 880). 
—  Ribbert,  Ueber  die  Eiweissauschcidung  durch  die  Nieren,  Centralblall,  etc.  —  Lépine, 
Revue  de  médecine,  1  882.  —  Bartels,  Mal.  des  reins,  avec  additions  par  Lépine,  Paris, 
1884.  —  LabadieLagrave,  art.  Reins  du  Nouveau  dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie 
pratiques,  1882.  —  E.  Wagner,  Morbus  Rrightii.  (Ziemssen's  Handbuch),  1882.  —  Jaccoud, 
Leçons  de  clinique  médicale,  1883-1887.  —  Dieulafoy,  Manuel  de  pathol.  vit. 
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rouges  ayant  été  détruits  dans  le  sang,  les  reins  élimineraient  simple- 
ment la  matière  colorante  que  Ton  trouverait  simultanément  dans  le 
sérum  (Kuessner)  (1);  nous  montrerons  plus  loin  (article  HémoglobL 
nurie)  que  cette  interprétation  n'est  plus  admise  aujourd'hui. 

On  voit  qu'il  importe,  quand  on  constate  une  modification  dans  la 
constitution  de  l'urine,  de  déterminer  si  elle  est  due  à  une  altération 
du  sang  ou  à  un  vice  dans  le  fonctionnement  des  reins. 

Les  fonctions  de  ces  organes  peuvent  être  troublées  par  le  fait  d'un 
désordre  dans  leur  circulation  ou  d'une  lésion  de  leur  tissu.  Nous 
passerons  successivement  en  revue  les  différentes  altérations  que  peut 
présenter  l'urine  dans  ces  circonstances,  en  indiquant  quelle  en  est 
l'origine,  quels  en  sont  les  caractères  et  quelles  en  sont  les  consé- 
quences. 

ARTICLE  Ier.  —  POLYURIE. 

La  quantité  d'urine  excrétée  dans  un  temps  donné  varie,  d'après 
Ludwig,  en  raison  de  l'élévation  de  la  tension  dans  les  glomérules 
et  aussi,  d'après  Heidenhain  (2),  en  raison  de  la  rapidité  du  courant 
sanguin. 

La  tension  dans  les  glomérules  ne  suit  pas  nécessairement  les  os- 
cillations de  la  tension  artérielle  ;  on  sait  que  l'activité  des  circula- 
tions locales  est  sous  la  dépendance  du  système  vaso-moteur  :  il  est; 
donc  possible  que  l'excitation  des  vaso-moteurs  qui  animent  les  vais- 
seaux glomérulaires  y  réduise  la  circulation,  alors  que  la  tension 
est  élevée  dans  les  artères. 

Les  expériences  d'Eckhard,  de  Cl.  Bernard  et  de  Vulpian  ont  montré 
que  les  vaso-constricteurs  des  reins,  et  sans  doute  aussi  leurs  vaso- 
dilatateurs,  sont  contenus  en  grande  partie  dans  les  nerfs  splanchni- 
ques  :  la  section  de  l'un  de  ces  nerfs  produit  la  congestion  du  rein 
correspondant,  son  électrisation  en  produit  l'anémie  (3)  ;  c'est  sans 
doute  à  l'excitation  réflexe  des  filets  vaso-constricteurs  qu'il  faut 
rapporter  Fanurie  qui  accompagne  souvent  l'accès  de  colique  né- 
phrétique ;  l'anurie  des  hystériques  peut  s'expliquer  par  le  même  mé- 
canisme ;  il  en  serait  de  même,  d'après  Cohnheim,  de  la  diminution 
de  l'excrétion  urinaire  dans  la  colique  de  plomb  et  dans  l'éclampsie 
puerpérale. 

Les  troubles  dans  l'innervation  des  reins  sont  également,  selon 
toute  vraisemblance,  la  cause  de  la  polyurie  provoquée  par  la  piqûre 
du  quatrième  ventricule;  seulement,  en  pareil  cas,  ce  ne  sont  plus 

(1)  Kuessner,  Deuiich.  med.  Wochensch.,  1879. 

(2)  Heidenhain,  Brest  artzl.  Zeitsch.,  1879. 

(3)  Vulpian,  Leçons  sur  l'appareil  vaso-moteur ,  1875, 
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les  vaso-constricteurs,  mais  bien  les  vaso-dilatateurs  qui  sont  excités. 
If.  Vulpian  pense  qu'il  se  produit  en  même  temps  une  excitation  des 
nerfs  sécréteurs.  Les  polyuries  émotives,  celles  qui  résultent  des  le- 
vions traumaliques  du  crâne,  et,  à  plus  forte  raison,  celles  qui  sont 
provoquées  par  les  lésions  du  quatrième  ventricule  (1)  reconnaissent 
sans  doute  le  même  mécanisme. 

D'autres  fois,  la  polyurie  est  due  à  une  augmentation  de  la  masse 
du  sang  (2);  elle  peut  résulter  ainsi  de  la  polydipsie.  MM.  Charles 
Richet  et  R.  Moutard-Martin  l'ont  produite  en  injectant  dans  les  veines 
une  quantité  notable  de  sucre  dissous  dans  de  l'eau  :  un  chien,  qui, 
en  trois  heures,  avait  excrété  28  centimètres  cubes  d'urines,  en  rendit 
1364  centimètres  dans  la  demi-heure  qui  suivit  l'injection  intra-vei- 
neuse  de  44  grammes  du  sucre  interverti  dissous  dans  de  l'eau;  ces 
auteurs  pensent  que  c'est  surtout  par  le  sucre  qu'il  contient  que  le 
lait  est  diurétique;  cette  substance  favorisant  la  dyalise,  le  sang  qui 
en  est  chargé  attire  à  lui  une  plus  grande  quantité  d'eau,  la  pression 
s'élève  dans  les  glomérules,  et  la  polyurie  se  produit. 

Parmi  les  causes  pathologiques  de  la  polyurie,  il  faut  compter, 
outre  les  névroses  que  nous  avons  signalées  et  les  traumatismes  crâ- 
niens, l'hémorrhagie  cérébrale  (3),  le  diabète,  l'azolurie,  la  fièvre 
récurrente  et  la  néphrite  interstitielle;  elle  constitue  souvent  le  symp- 
tôme dominant  de  cette  dernière  maladie  dans  laquelle  elle  paraît 
due  à  l'augmentation  de  pression  que  provoquent  l'hypertrophie  du 
cœur  et  les  altérations  des  artères;  on  l'observe  également  dans  la 
dégénérescence  amyloïde.  MM.  Lecorché  et  Talamon  (4)  l'ont  vue 
constamment  se  produire  au  déclin  des  congestion  hépatiques  et  de 
l'ictère  catarrhal.  M.  Lacombe  (5)  enfin  a  décrit  une  polyurie  essen- 
tielle qui,  selon  toute  vraisemblance,  est  liée  à  un  trouble  de  l'inner- 
vatio 

ARTICLE   II.  —   ALBUMINURIE  (6). 

Ce  phénomène  n'est  pas  toujours  pathologique  :  Senator  pense 

(1)  Dans  deux  cas  de  polyurie,  M.  Hayem  a  trouvé  une  dégénérescence  gélatiniforme  de 
l'épendyme  du  quatrième  ventricule  et  des  parties  sous-jacentes  ;  elle  était  liée  à  une  hy- 
perplasic  connective. 

(2)  Cuffer,  article  Polïurib  du  Nouveau  dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie. 

(3)  A.  Ollivicr,  Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique,  1870. 

(4)  Lecorché  et  Talamon,  loc.  cit. 

(5)  Lacombe,  De  la  polydipsie.  Thèse  de  Paris,  1841. 

(6)  Bright,  lleport  of med.  cases.  London,  1827-1831.  —  Johnson,  Themed.  chir.  Review, 
1836.  —  Rayer,  Traité  des  maladies  des  reins.  Paris,  1840.  —  Cornil,  thèse  1864.  —  Gubler, 
article  Albuminurie  du  Dictionnaire  encyclopédique.  —  Féréol,  Union  médicale,  1867.  — 
Devilliers  et  Regnault,  Ai-ch.  gën.  de  méd.,  1848.  —  Jaccoud,  Des  conditions  pathogéniques 
de  l'albuminurie.  Paris,  1860,  et  article  Albuminurie,  du  Nouveau  dictionnaire  de  médecine 
et  de  chirurgie  pratiques.  —  Lecorché  et  Talamon,  Traité  de  l'albuminurie  et  du  mal  de 
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même  que  constamment  l'urine  normale  renferme  de  légères  traces  I 
d'albumine;  elles  ne  sont  appréciables  que  par  des  réactifs  très-] 
sensibles.  Mais  la  quantité  émise  par  un  sujet  sain  peut  être  beau-  -J1 
coup  plus  considérable;  on  peut  trouver  passagèrement  plus  d'un 
gramme  d'albumine  par  litre;  ce  fait  a  été  mis  en  évidence  par  r|: 
M.  Lépine  (1).  Ce  professeur  rappelle  que  déjà  Vogel  dit  avoir  vu,  J1 
pendant  des  années,  des  albuminuries  légères  sans  signes  d'affection 
rénale;  plus  tard,Ulzmann  a  constaté  l'albuminurie  chez  8jeunesgens  «J 
bien  portants;  chez  l'un  d'eux,  elle  était  beaucoup  plus  prononcée  la  i 
nuit  que  le  jour;  en  1773,  M.  Gull  (2)  affirmait  que  les  enfants  débiles  « 
et  anémiques  sont  souvent  albuminuriques  à  l'époque  de  la  puberté.  . 
M.  Leube  (3)  a  constaté  que,  sur  119  soldats,  5  présentaient  de  l'albu-  - 
mine  dans  l'urine  du  matin  et  que  14  autres  devenaient  albuminu-  - 
riques  après  l'exercice.  M.  Lépine  cite  encore  Fûhrbringer,  Bull,  Mar-  - 
cacci  et  J.  Munn  comme  ayant  fait  des  observations  analogues  ;  il  en  a  i 
lui-même  de  personnelles,  et  il  conclut  de  ces  faits,  que,  chez  un  nom-  - 
bre  de  sujets  atteignant  du  vingtième  au  quarantième  de  la  popula-  -  1 
tion,  l'albuminurie  se  rencontre  à  certaines  heures  de  la  journée.  .  > 
Les  statistiques  de  Capilan,  Millard  et  Kleugden  ont  confirmé  Fexac-  -  \ 
titude  de  cette  manière  de  voir;  la  proportion  des  sujets  sains  albu-  • 
minuriques  serait  plus  considérables  que  ne  l'a  cru  Leube;  l'emploi  i  i 
de  bons  réactifs  permettrait  de  constater  qu'elle  atteint  en  moyenne  ?  a 
de  43  à  44  p.  100.  Le  travail  musculaire,  la  digestion,  surtout  celle 
qui  suit  le  repas  du  matin,  les  bains  froids  et  les  fatigues  physiques  i  j 
favorisent  ou  augmentent  cette   albuminurie  phyiologique;  chez  i  i 
certains  sujets,  elle  ne  se  produit  qu'après  une  fatigue  musculaire  i  'J 
ou  un  repas  copieux.  Moxon  (4)  rapporte  19  cas  d'albuminurie  inter-  - 
mittenle  chronique  chez  des  enfants  débilités.  Elle  survient  surtout  i  î 
le  matin,  après  le  premier  repas,  et  disparaît  dans  la  soirée;  aussi  i  s 
Pavy  l'avait-il  appelé  mjclique;  Sénator  préfère  la  qualifier  de :  t 
transitoire  et  paroxysmale.  Elle  est  liée  probablement  à  une  modifi-  I  > 
cation  fonctionnelle  au  niveau  du  glomérule,  peut-être  à  une  per-  -  i 
méabilité  exagérée  de  sa  membrane  survenant  sous  une  influence  J 
nerveuse  (Fûhrbringer  et  Leube),  ou  à  un  ralentissement  de  la  circu-  -  \ 
lation  (Hoppe-Seyler  et  Bamberger). 

Bright,  1888.  —  Senatur,  Die  albuminurie  in  physiolog.  u.  klinisc.  Beziehung  u.  ihre 
Behan'dlung,  3  Aufl.  Berlin,  1890.  -  Launois,  Analyse  du  livre  précédent  dans  la  Revue 
de  médecine,  1890.  —  Dieulafoy,  loc.  cit. 

(1)  R.  Lépine,  Sur  quelques  travaux  relatifs  à  l'albuminurie  et  à  la  pathologie  rénale 
{Revue  de  médecine,  1882). 

(2)  Gull,  Lancet,  1873. 

(3)  Leube,  Virehow's  Archiv ,  p.  72.  (Nous  empruntons  ces  citations  au  travail  de 
M.  Lépine.) 

(4)  Guy's  hospit.  reports,  1878. 


TROUBLES  DANS  LES  FONCTIONS  DES  REINS.  577 

Il  résulte  de  ces  faits  que  l'albuminurie  ne  doit  être  considérée 
comme  pathologique  que  si  elle  coïncide  avec  des  troubles  de  la  santé 
ou  si  elle  dépasse  un  chiffre  que  Sénator  évalue  à  0,5  p.  1000.  Nous 
devons  dire  que  Lecorché  et  Talamon  ne  considèrent  pas  comme  dé- 
montrée l'existence  de  celte  albuminurie  physiologique;  c'est  pour 
eux  un  problème  non  résolu. 

On  peut  trouver  dans  l'urine  diverses  variétés  d'albumine  et  des 
substances  voisines,  telles  que  des  peptones  et  des  propeplones.  Les 
deux  albumines  coagulables  par  la  chaleur  que  renferme  le  plasma 
sanguin,  la  sérine  et  la  globaline,  peuvent  passer  simullanément  ou 
isolément  dans  l'urine.  MM.  Estelle  (1)  et  Faveret  (2),  dans  des  expé- 
riences faites  sous  la  direction  de  M.  Lépine,  ont  constaté  que  ces 
substances,  prises  sur  un  cochon  d'Inde  ou  sur  un  chien  et  injectées 
dans  les  veines  du  même  animal,  passent  en  nature,  sans  doute 
parce  qu'elles  ont  subi  dans  le  cours  de  l'expérience  une  modification 
qui  leur  permet  de  filtrer.  L'albumine  d'œuf  filtre  de  même  à  travers 
le  rein  normal.  Les  albumines  différentes  de  celles  du  plasma  normal 
se  comportent  d'après  M.  Hayem,  comme  de  véritables  agents  toxi- 
ques (3). 

L'épithélium  des  canalicules  urinifères  renferme  des  albuminoï- 
des  voisins  de  la  globuline  dont  l'élimination  peut  donner  lieu  à  une 
albuminurie. 

Le  mode  de  production  de  la  véritable  albuminurie,  n'est  pas  tou- 
jours le  même  :  elle  peut  être  d'origine  dyscrasique  ou  résulter,  soit 
d'un  trouble  de  la  circulation,  soit  de  la  stase  urinaire,  soit  d'une 
maladie  des  reins. 

Il  est  le  plus  souvent  très  difficile  de  savoir  à  quoi  s'en  tenir  à  cet 
égard,  car,  dans  les  maladies  ou  l'on  peut  invoquer  une  altération  du 
sang,  on  trouve  presque  constamment  une  lésion  rénale  quand  l'al- 
bumine passe  dans<  l'urine;  les  partisans  de  la  théorie  hématique 
soutiennent  seulement  que  cette  lésion  est  consécutive  à  l'altération 
du  sang.  Cette  théorie  a  été  formulée  il  y  a  plus  de  trente  ans  par 
M.  Semmola  et  soutenue  autrefois  éloquemment  par  M.  Jaccoud  (4); 
le  professeur  de  Naples  l'a  de  nouveau  exposée  dans  deux  impor- 
tantes communications  à  l'Académie  de  médecine  (5);  il  assure  que 

(1)  Estelle,  Thèse  de  Lyon  et  Rev.  mens.,  1880. 

(2)  Faveret,  Thèse  de  Lyon  et  Bévue  de  médecine,  1889. 

(3)  G.  Hayem,  Du  sang.  Paris,  1889. 

(4)  Jaccoud,  Des  conditions  pathogéniques  de  l'albuminurie,  1860. 

(5)  Semmola,  Recherches  expérimentales  et  cliniques  sur  les  albuminuries  (Bulletin  de 
l'Académie  de  médecine,  1883).  —  Nouvelles  contributions  à  lapathol.  et  au  craitement  de 
la  mal.  de  Bright  (Acad.  de  méd.,  188G).  —  Délie  condisioni  patogeniche  de  II'  albuminuria 
[la  Hiforma  medica,  1888). 

Hallopeau,  3°  édition.  37 
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Jes  brighliquos  ne  rendent  pas  seulement  de  l'albumine  par  l'urine, 
mais  aussi  par  toutes  leurs  sécrétions;  les  fait-on  suer?  leur  sueur  est 
albumineuse  ;  la  salive  qu'ils  rendent  est  également  albuinineuse, 
et  il  en  est  de  môme  de  leur  bile  ;  on  trouve  aussi  de  l'albumine  dans 
leurs  fèces.  D'autre  part,  le  chiffre  de  l'urée  s'abaisse,  alors  que  le 
rein  paraît  encore  aussi  perméable  qu'à  l'état  physiologique.  S'il  en 
est  ainsi,  c'est,  d'après  ce  professeur,  parce  que  le  mal  de  Biight 
n'est  pas  une  affection  rénale,  mais  bien  un  vice  de  nutrition,  à  mar- 
che lente,  produit  surtout  par  la  suppression  des  fonctions  de  la  peau 
et  se  caractérisant  par  une  altération  des  substances  albuminoïdes 
contenues  dans  le  sang.  Ces  substances  cessent  d'être  assimilables, 
leur  diffusibilité  augmente  et  elles  sont  éliminées  par  tous  les  émonc- 
toires  ;  le  rein  n'est  que  l'un  de  ces  émonctoires  :  forcé  de  se  laisser 
ainsi  traverser  par  une  substance  étrangère,  cet  organe  devient  ma- 
lade consécutivement  ;  l'augmentation  de  leur  diffusibilité  est  la  con- 
dition qui  force  les  albuminoïdes  du  sang  à  être  éliminées.  Pour  dé- 
montrer cette  proposition,  M.  Semmola  a  fait  une  série  d'expériences; 
il  a  rendu  . des  animaux  albuminuriques,  comme  l'avaient  fait  Berzelius 
et  Claude  Bernard,  en  leur  injectant  sous  la  peau  du  blanc  d'œuf,  ou 
aussi  des  albumino-peptones,  du  sérum  sanguin  ou  du  lait  ;  au  bout 
de  quatre  jours,  on  trouvait  les  reins  congestionnés;  au  dixième 
jour,  on  constatait  une  migration  de  leucocytes  sous  la  capsule  rénale  ; 
vers  le  vingt-cinquième  jour,  il  existait  des  lésions  représentant  la 
première  période  de  la  néphrite  interstitielle.  Les  expériences  faites  • 
avec  le  sérum  paraissent  particulièrement  démonstratives;  elles  ne 
provoquent  l'albuminurie  que  si  le  produit  émane  d'un  brighlique. 
M.  Semmola  a  constaté  chez  plusieurs  sujets  atteints  de  maladies 
infectieuses,  peu  avant  l'apparition  de  l'albuminurie,  la  présence  dans 
le  sang  d'une  très  grande  quantité  d'albuminoïdes  dialysables  (15  à 
22  p.  1,000). 

M.  Semmola  fait  encore  remarquer  que  l'anasarque  ne  peut  s'ex-  • 
pliquer  par  l'albuminurie;  on  observe  en  clinique  des  malades  qui 
perdent  tous  les  jours,  sous  la  forme  de  mucine,  une  plus  grande 
quantité  d'albuminoïdes  que  plusieurs  brightiques,  sans  avoir  jamais 
d'infiltrations  séreuses;  il  faut  attribuer  celles  du  mal  de  Bright  au 
changement  de  l'index  de  diffusibilité  des  albuminoïdes,  changement 
produit  par  l'altération  moléculaire  de  ces  substances  ;  leur  cause  est 
la  même  dyscrasie  qui  produit  l'albuminurie.  Le  fait  qu'en  pareil  cas 
les  deux  reins  deviennent  constamment  malades  peut  encore  être 
invoqué  en  faveur  de  l'origine  humorale  des  altérations. 

Tels  sont  les  principaux  arguments  que  le  professeur  Semmola 
expose  avec  une  grande  puissance  de  conviction  en  faveur  de  sa 
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théorie.  Des  objections  diverses  lui  ont  été  opposées  :  on  ne  peut  con- 
sidérer comme  probante  l'action  exercée  sur  les  reins  par  les  injec- 
tions sous-culanées  d'albumine,  d'oeuf,  car  celle-ci  diffère  assez  de 
l'albumine  du  sérum  pour  agir  à  la  manière  d'une  substance  étran- 
gère à  l'organisme  ;  une  objection  analogue  peut  être  faite  aux  expé- 
riences dans  lesquelles  M.  Semmola  a  rendu  des  chiens  albuminu- 
riques  en  leur  injectant  du  sérum  provenant  d'un  brightique^;  elles 
semblent  au  premier  abord  tout  à  fait  démonstratives;  il  faut  remar- 
quer cependant  que  le  sang  avait  été  fourni  par  un  sujet  atteint  d'un 
mal  de  Bright  aigu,  provoqué  par  un  refroidissement  brusque,  et  qu'en 
pareil  cas  M.  Semmola  lui-même  attribue,  non  à  la  dyscrasie,  mais  à  la 
congestion  très  intense  des  reins,  le  principal  rôle  dans  la  pathogénie 
de  l'affection  :  on  peut  se  demander  si  l'obstacle  apporté  à  l'élimina- 
tion par  les  reins  des  produits  de  désassimilation  n'a  pas  amené  une 
altération  du  sérum  capable  de  le  rendre  inassimilable  pour  les  ani- 
maux chez  lesquels  on  l'injecte  ;  on  sait,  d'autre  part,  que  l'injection  du 
sérum  sanguin  d'un  animal  à  une  autre  espèce  différente  peut  suffire 
à  provoquer  l'albuminurie.  Les  expériences  de  Cl.  Bernard  (1),  de 
Pavy  et  de  Lépine  (2)  l'ont  pleinement  démontré,  contradictoirement 
aux  assertions  négatives  de  Lehman,  Schiff  et  Stokwis.  Ajoutons  que 
l'albuminurie  ainsi  produite  est  transitoire  et  n'est  plus  en  relation 
avec  un  véritable  mal  de  Bright.  Enfin  M.  Dockmann  (3)  affirme,  con- 
trairement à  M.  Semmola,  que  dans  tous  les  cas  de  maladie  de  Bright, 
la  quantité  de  l'urée  contenue  dans  la  sueur  augmente  proportion- 
nellement à  la  diminution  de  son  élimination  à  travers  les  reins  :  on 
la  trouve  de  même  accrue  dans  la  salive.  Le  même  auteur  conteste 
que  la  présence  de  l'albumine  dans  la  salive,  la  sueur  ou  la  bile  puisse 
témoigner  d'une  diffusibilité  anormale  de  l'albumine,  car  il  assure 
l'avoir  constatée  chez  des  sujets  sains  et  chez  des  malades  non  albu- 
riques.  Enfin,  M.  Hayem  (4)  a  reconnu,  dans  ses  expériences  sur  la 
transfusion  des  liquides  albumineux  de  provenance  sanguine,  que  leur 
action  dépend  surtout  des  effets  déterminés  sur  le  sang  des  animaux 
transfusés  et  notamment  sur  ses  éléments  figurés  ;  les  sérosités  qui  n'al- 
tèrent pas  ces  éléments  (y  compris  les  hémaloblastes),  peuvent  être  in- 
troduites à  hautes  closes  dans  l'organisme  sans  provoquer  l'albuminurie. 

Certaines  variations  dans  la  proportion  de  sels  du  plasma  peuvent 
également  produire  l'albuminurie.  On  doit  à  M.  Lépine  (5)  d'avoir 

(1)  Cl.  Bernard,  Leçons  sur  les  liquides  de  l'organisme,  1859. 

(2)  Lépine,  Heoue  de  médecine,  1884. 

.  (3)  Dockmann,  Recherches  sur  l'albuminurie  (Arch.  de  physiol.,  188G). 

(4)  G.  Hayem,  Contribution  à  l'étude  de  la  pathogénie  de  l'albuminurie  par  altération  des 
albiiminoides  du  sang  (Gaz.  hebdom.,  1888). 

(5)  Lépine,  ffev.  de  médecine,  1884. 
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établi  que  l'injection  intra-veineuse  de  sel  marin  à  la  dose  d'un 
gramme  par  kilogramme  d'animal  provoque  constamment  chez  le 
chien  une  albuminurie  passagère;  l'injection  d'une  solution  de  phos- 
phate de  soude  l'amène  également,  mais  avec  plus  de  difficultés.  Le 
glucose,  en  s'éliminant  par  le  rein  donne  lieu  assez  souvent  à  de  l'al- 
buminurie (1). 

M.  Gaucher  (2)  a  provoqué  expérimentalement  l'albuminurie  et 
une  dégénérescence  épithéliale  des  reins  analogue  à  celle  du  gros 
rein  blanc  en  injectant  sous  la  peau  des  solutions  de  matières  extrac- 
tives  (leucine,  lyrosine,  créatine,  créatinine,  xanlhine,  hypoxanthine). 
M.  Hayem  conclut  de  ces  faits,  que  l'influence  des  modifications  des 
matières  albuminoïdes  du  sang  sur  la  production  de  l'albuminurie 
est  loin  d'être  démontrée;  il  tend  à  faire  jouer  un  rôle  prépondérant  à 
l'accumulation  dans  le  sang  de  substances  cristalloïdes  capables  d'irriter 
les  reins  au  moment  de  leur  élimination  comme  le  font  les  toxiques. 

Les  autres  conditions  pathogéniques  d'albuminurie  ont  été  égale- 
ment, dans  ces  derniers  temps,  l'objet  de  nombreuses  recherches. 

On  s'est  occupé,  en  premier  lieu,  de  déterminer  clans  quelle  partie 
du  rein  l'albumine  sort  des  vaisseaux  sanguins,  et  l'on  a  reconnu  que 
celte  filtration  s'opère  surtout  dans  les  glomérules. 

Overbeck  a  montré  que,  si  on  lie  pendant  quelques  minutes  seule- 
ment l'artère  rénale,  la  sécrétion  urinaire,  d'abord  complètement 
supprimée,  reparaît  au  bout  d'une  demi-heure  ou  de  trois  quarts 
d'heure  etrenferme  alors  de  l'albumine  ;  or,  si  l'on  jette  dans  l'eau  bouil- 
lante le  rein  d'un  animal  auquel  on  a  pratiqué  cette  opération,  on  trouve 
de  l'albumine  coagulée  dans  les  glomérules,  en  même  temps  qu'une 
altération  de  leur  épithélium  (3)  ;  de  même,  MM.  Browiczet  Cornilont 
constaté  que,  40  minutes  après  l'injection  sous-cutanée  de  teinture  de 
cantharides,  on  trouve  un  exsudât  albumineux  dans  les  glomérules. 

Posner  a  réussi  à  fixer  l'albumine  dans  son  lieu  d'excrétion  en  sou- 
mettant le  rein  à  la  coclion,  et  Ribbert  a  obtenu  le  même  résultat  en 
plongeant  l'organe  dans  l'alcool  absolu;  ils  ont  constaté  que  c'est 
bien  le  glomérule. 

Plusieurs  auteurs  cependant,  Kabierske,  Browicz,  Lassar  et  Lilten, 
disent  avoir  trouvé,  dans  des  cas  de  néphrite  toxique  provoqués  chez 
des  animaux  par  la  cantharide,  le  pétrole  ou  les  sels  de  chrome,  les 
glomérules  intacts,  alors  que  l'épithélium  des  canaux  contournés  était 
profondément  altéré;  mais  Cohnheim  ne  considère  pas  leurs  obser- 

(1)  Gaucher,  Pathogénie  du  mal.  de  Bright.  (Bull,  de  la  Soc.  mêdic.  des  hôpitaux,  1888)1 

(2)  Straus,  Contrib.  à  l'étude  des  lésions  histol.  des  reins  dans  le  diabète  sucre  (Arcti. 
de  "physiol.  et  C.  B.  de  la  Soc.  de  biologie,  1885). 

(3)  G.  Hayem,  Du  sang.  Paris,  1889. 
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valions  comme  démonstratives  :  dans  les  néphrites  diphlhénques  et 
septiques  de  même  que  dans  les  néphrites  a  frigore,  cet  auleura  cons- 
taté une  altération  des  glomérules;  ajoutons  enfin  qu'elle  existe  aussi 
dans  les  néphrites  chroniques. 

L'albumine  peut-elle  provenir  des  capillaires  qui  entourent  les 
canalicules?  L'épithélium  leur  forme  une  barrière  qui  paraît  infran- 
chissable, mais  il  peut  s'altérer  et  vraisemblablement  laisser  filtrer 
l'albumine;  il  en  est  ainsi  dans  l'intoxication  phosphorée,  dans  l'ané- 
mie pernicieuse,  et  dans  le  cas  d'infarctus. 

L'albumine  peut  se  rencontrer  dans  la  dégénérescence  amyloïde  du 
rein,  mais  elle  loin  d'y  être  constante,  les  observations  de  M.  Straus 
et  de  MM.  Lecorché  et  Talamon  sont  concordantes  à  cet  égard. 

L'action  des  troubles  de  la  circulation  sur  la  production  de  l'albumi- 
nurie, est  diversement  interprétée.  On  a  généralement,  jusqu'à  ces  der- 
niers temps,  considéré  Y  augmentation  de  la  tension  artérielle  comme 
une  des  conditions  qui  produisent  la  filtration  de  l'albumine;  on 
arrive  aujourd'hui  à  une  conclusion  contraire.  Litten  a  constaté,  en 
effet,  contrairement  àRobinson,  Frerichs  et  Munk  (i),  qu'en  augmen- 
tant la  tension  par  la  ligature  du  tronc  cœliaque,  de  la  mésentérique 
supérieure  et  de  l'aorte  au-dessous  des  rénales  on  ne  produit  pas  de 
l'albuminurie  ;  ce  trouble  fonctionnel  fait  également  défaut  chez  les 
diabétiques  et  dans  les  cas  où  l'extirpation  de  l'un  des  reins  augmente 
l'afflux  du  sang  dans  celui  qui  reste  ;  d'autre  part,  Riineberg  (2)  a 
conclu  de'ses  expériences  que,  l'albumine,  filtrant  à  travers  une  mem- 
brane, diminue  si  la  pression  reste  élevée,  augmente  si  la  pression 
s'abaisse;  actuellement  Senator  en  vient  à  affirmer  que,  dans  l'hypé- 
rémie  artérielle  du  rein,  la  quantité  d'urine  augmente,  mais  que  sa 
teneur  en  albumine  devient  inférieure  à  celle  que  l'on  trouve  avec  une 
pression  sanguine  normale. 

Au  contraire  la  diminution  de  la  pression  artérielle  produit  l'albu- 
minurie :  l'expérience  citée  plus  haut  d'Overbeck  le  démontre,  tout  en 
faisant  jouer  un  rôle  à  l'altération  secondaire  de  l'épithélium;  le  cou- 
rant sanguin  se  trouve  alors  plus  ou  moins  ralenti,  et  c'est  là,  d'après 
Ribbert  (3)  Litlen  (4),  Lecorché  et  Talamon  (5),  Posner  (6),  Heidenhain 
(7)  et  Gharcot  (8)  une  condition  essentielle. 

(1)  Cités  par  Lépine,  note  additionnelle  3,  au  traité  de  Bartels. 

(2)  Riineberg,  Zeitschr.  f.  phy.i.  Chimie,  Bd.  IV. 

(3)  Expériences  de  MM.  Hibb'ert,  Posner  et  Litten  cités  par  Charcot,  Leçons  sur  les  condi- 
tions pathogéniques  de  l'albumiyiurie.  Paris,  1877. 

(4)  Litten,  Centralbl.,  1880. 

(5)  Lecorché  et  Talamon,  loc.  cit. 

(6)  Posner,  Virchow's  Archiv,  t.  LXXIX. 

(7)  Heidenhain,  Wien.  med.  Wochensch.  (cité  par  M.  Lépine). 

(8)  Charcot,  Leçons  sur  les  conditions  pathogéniques  de  l'albuminurie. 
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Une  partie  des  albuminuries  de  la  grossesse,  celles  où  il  n'y  a  pas  &1 
stase  veineuse,  peuvent  être  rapportées  à  cette  cause. 

L'action  de  la  stase  veineuse  a  été  étudiée  surtout  dans  ces  derniers 
temps,  au  point  de  vue  expérimental,  par  Ludwig  et  Senator  (1).  Elle  a 
pour  effet,  au  bout  de  quelques  minutes,  une  filtration  d'albumine  dans 
les  canalicules  et  plus  lard  seulement  dans  les  glomérules.  On 
s'explique  ainsi  l'albuminurie  dans  l'insuffisance  cardiaque,  les  com- 
pressions veineuses  et  par  conséquent  la  grossesse;  c'est  surtout  en 
amenant  la  distension  des  canalicules  et  par  suite  la  compression  des 
veines  rénales  et  le  ralentissement  du  courant  sanguin  que  la  ligature 
des  uretères  provoque  l'albuminurie,  on  doit  donc  s'attendre  à  la  voir 
survenir  dans  les  cas  de  stases  urinaires  (2). 

Lôwy  a  reconnu  que  l'albuminurie  augmente  avec  l'élévation  de  la 
température. 

L'altération  de  l'épithélium  glomérulaire  est,  d'après  Heidenbain,  une 
condition  sinequanon  de  l'albuminurie;  la  présence  de  ses  cellules  est 
la  seule  cause  qui,  à  l'état  normal,  empêcbe  l'albumine  de  filtrer  avec 
les  autres  éléments  du  sérum  et  leur  altération  explique  l'albuminurie. 

Il  résulte  des  considérations  que  nous  venons  d'exposer  que 
l'albuminurie  est  sous  la  dépendance  d'une  lésion  rénale,  tantôt  primi- 
tive comme  dans  la  néphrite  a  frigore,  tantôt  consécutive  à  un  trouble 
de  la  circulation  ou  à  une  altération  du  sang  (3). 

Les  obstacles  à  la  circulation  veineuse  la  produisent  comme  le  fait 
la  diminution  de  l'afflux  artériel;  elle  doit  donc  apparaître  dans  le 
cas  d'obstacles]  à  la  circulation  cardio-pulmonaire  et  de  compression 
de  la  veine  cave  par  une  grossesse  ou  une  tumeur  abdominale. 

M.  Bouchard  a  fait  remarquer  qu'en  pareil  cas  l'albumine  s'agglo- 
mère en  grumeaux  sous  l'influence  de  la  chaleur,  quand  elle  a  été 
précipitée  par  les  acides,  et  mérite  par  conséquent  la  qualification  de 
rètractile. 

On  ne  doit  pas  cependant  attacher  à  ce  caractère  une  valeur  abso- 
lue ;  M.  Lépine  a  montré  en  effet  que  l'acidité  du  milieu  dans  lequel 
se  coagule  l'albumine  a  une  influence  sur  le  mode  de  coagulation;  il 

(1)  Senator,  Virchow's  Archiv,  3d.  LXX1X.  —  Lépine,  loc.  cit.,  note  3.  —  Lancercaux, 
loc.  cit. 

(2)  F.  Guyon  et  Albarran,  Anat.  et  physiol.  pathol.  de  la  rétention  durinc  (Arch.  de 
médec.  expérimenta  1890). 

(3)  M.  Lépine  termine  ainsi  sa  remarquable  note  sur  les  conditions  patbogéniques  de  l'al- 
buminurie :  «  En  divisant  les  albuminuries  en  albuminuries  par  altération  du  filtre,  par 
modification  circulatoire,  par  dyscrasie,  on  fait  une  analyse  physiologico-patbologique  fort 
intéressante,  mais  en  somme  schématique  et  qui  au  fond  indique  seulement  quelle  a  été 
l'altération  princeps,  car  une  connaissance  plus  complète  du  mécanisme  de  l'albuminurie 
montre  que  des  troubles  circulatoires  et  des  altérations  dyscrasiques  ne  tardent  pas  à  pro- 
duire des  lésions  du  filtre  rénal. 
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est  de  môme  de  la  concentration  du  liquide  et  de  sa  richesse  en 


en 

sels  (1). 


Parmi  les  dyscrasies,  il  faut  mentionner  les  albuminuries  des  fièvres, 
de  la  septicémie,  du  choléra,  et  certaines  intoxications  comme .  causes 
d'albuminurie  :  leur  mode  de  production  est  variable  et  plus  souvent 
complexe  ;  l'abaissement  de  la  pression  artérielle,  les  trouble  dans 
la  nutrition  des  épithéliums  rénaux,  les  altérations  du  sang  et  1  élé- 
vation de  la  température  peuvent  concourir  à  leur  donner  lieu;  dans 
le  choléra,  l'ischémie  initiale  et  les  hypérémies  consécutives  sont  des 
causes  de  l'albuminurie. 

L'albuminurie  que  l'on  observe  dans  les  deux  tiers  des  cas  d  obs- 
truction intestinale  est  liée  probablement  à  l'ischémie  produite  par 
l'excitation  des  vaso-constricteurs  des  reins.  _ 

Dans  les  maladies  infectieuses,  l'élimination  par  les  reins  des  élé- 
ments parasitaires  donne  lieu,  d'après  Bouchard  (2),  à  une  néphrite 
qui  se  caractérise  par  la  présence  dans  l'urine  d'albumine. 

MM  Lecorché  et  Talamon  (3)  font  observer  à  cet  égard  qu  il  ne  faut 
pas  considérer  les  microbes  que  l'on  trouve  souvent  dans  les  urines 
des  fébricitants  comme  provenant  nécessairement  du  sang  et  repré- 
sentant les  agents  générateurs  de  la  maladie;  le  plus  souvent,  lis  ag.t 
de  parasites  banals  qui  ont  pénétré  par  l'urèthre  et  ont  trouve  chez 
les  fébricitants  un  milieu  favorable  de  leur  multiplication  ;  on  a 
cependant  constaté  que  le  rein  peut  contenir  des  microbes  spécifiques 
dans  le  charbon,  la  pyohémie,  l'érysipèle,  la  fièvre  typhoïde  et  la 
tuberculose 

M.  Jaccoud  a  bien  montré  que  ,  dans  la  plupart  des  cas  d'al- 
buminuries transitoires  se  produisant  au  cours  ou  à  la  suite  de  mala- 
dies aiguës,  il  s'agit  d'urines  à  globuline  et  non  d'urines  à  serine; 
elles  dépendent  des  modifications  qu'ont  subies  à  titre  passager  les 
substances  proléïques  du  sang;  leur  coagulation  est  un  peu  lente,  elle 
n'est  pas  absolument  instantanée  comme  celle  de  la  sérine;  le  pré- 
cipité, quelque  abondant  qu'il  soit,  n'est  jamais  floconneux  au  mo- 
ment de  sa  formation,  il  ne  le  devient  pas  secondairement;  c'est  l'al- 
bumine que  M.  Bouchard  a  dite  non  rétraclile,  ou  plutôt  c'est  laglobu- 
line  (ou  paraglobuline),  que  l'on  sépare  des  véritables  albumines. 

On  ne  saurait  méconnaître  l'importance  de  la  distinction  établie 
par  M.  Jaccoud  entre  ces  albuminuries  fausses  et  vraies,  puisque  ces 
dernières  seulent  indiquent  l'existence  d'une  lésion  des  reins;  elles 

(1)  P.  Chéron,  De  la  valeur  clinique  *H  différentes  espèces  d'albumine  (Union  médicale, 
1880). 

(2)  Bouchard,  Communication  au  Congrès  de  Londres,  1881. 

(3)  Lecorché  et  Talamon,  loc.  cit. 
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ont  été  jusqu'ici  confondues  presque  consomment  en  clinique  par 
cette  raison  que  les  réactifs  communément  usités  en  pareil  cas  ont  la 
même  action  sur  les  unes  et  les  autres  ;  il  est  nécessaire  de  reprendre 
a  ce  point  de  vue  l'étude  des  albuminuries  transitoires  en  ayant 
recours  à  l'analyse  par  le  sulfate  de  magnésie  qui  permet  de  séparer 
la  globuline  de  la  sérine  (1). 

Parmi  les  maladies  infectieuses  chroniques,  nous  mentionnerons 
surtout  la  tuberculose  et  la  syphilis  comme  causes  d'albuminurie. 
Dans  la  première,  elle  peut  être  provoquée  par  une  néphrite  bacillaire 
ou  résulter,  soit  des  troubles  digestifs,  soit  de  la  fièvre,  soil'de  la  dégé- 
nérescence amyloïde  des  reins.  Dans  la  syphilis  (2),  les  urines  peuvent 
exceptionnellement  devenir albumineuses  au  moment  où  apparaissent 
les  accidents  secondaires  ou  tardivement;  elle  est  liée,  dans  ce  dernier 
cas,  soit  à  la  présence  de  gommes  dans  les  reins,  soit  à  la  dégénéres- 
cence amyloïde  de  ces  organes. 

Des  observations  de  Lancereaux,  Klebs,  Parrot,  Complaint,  Leeorî 
ché  et  Talamon  tendent  à  établir  que  la  syphilis  héréditaire  peut  don- 
ner lieu  à  de  l'albuminurie  (3). 

Pour  terminer  l'étude  des  causes  qui  produisent  l'albuminurie,  il 
nous  reste  à  mentionner  les  affections  nerveuses  qui  agisssent  sans 
doute  par  l'intermédiaire  de  la  circulation.  Claude  Bernard  a  montré 
qu'on  peut  lui  donner  lieu  en  piquant  le  plancher  du  quatrième  ven- 
tricule, et  M.  Ollivier  (4)  a  constaté  qu'en  pareil  cas  on  trouve  les 
reins  congestionnés  ;  il  en  est  de  môme  dans  les  albuminuries  pro- 
voquées par  d'autres  lésions  du  système  nerveux;  ainsi  M.  Vulpian  a 
reconnu  également  que  la  section  du  grand  nerf  splanchique  amène 
une  forte  congestion  du  rein  avec  polyurie  et  albuminurie;  ce  fait 
démontre  la  possibilité  d'une  albuminurie  par  I rouble  de  l'innerva- 
tion vaso-motrice  du  rein  (5). 

Chez  l'homme,  différentes  lésions  du  système  nerveux  peuvent  être 
suivies  d'albuminurie.  On  doit  à  A.  Ollivier  (6)  d'avoir  établi  qu'elle  se 
produit  fréquemmenl  sous  l'influence  de  l'ictus  apoplectique;  Liouville 
l'a  observée  dans  un  cas  de  tumeur  de  la  protubérance  (7)  ;  elle  se 
produit  souvent  dans  l'apoplexie,  dans  la  commotion  cérébrale  et 
dans  l'état  de  mal  épileptique  ;  M.  Lépine  l'a  vue  survenir  dans  l'hysté- 


(1)  Jaccoucl.  ouvrage  cité. 

(2)  Perrond,  Journ.  de  médec.  de  Lyon,  1887.  —  Descouts,  thèse  de  Paris,  1878.  —  Bar- 
thélémy, Ann.  de  dermatol  ,  1881.  —  Lecorché  et  Talamno,  loc.  cit. 

(3)  Lecorché  et  Talamon,  loc.  cit. 

(4)  A.  Ollivier,  Archives  générales  de  médecine,  1874. 
(b)  Vulpian,  Leçons  sur  les  vaso-moteurs.  Paris,  1875. 

(6)  Ollivier,  Arch.  gén.  de  médecine,  1874.  — Arch.  de  physiol.,  1876. 

(7)  Liouville,  Gaz.  des  hôpitaux,  1873. 
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rie  (1);  M.  Teissier  l'a  signalée  dans  diverses  affections  chroniques  des 
centres  nerveux (2).  G'esL  surtout  par  l'intermédiaire  du  système  ner- 
veux que  les  maladies  de  la  peau  peuvent  donner  lieu  à  une  albumi- 
nurie généralement  transitoire.  C'est  ainsi  que  le  traitement  de  la-gale 
par  les  frictions  en  est  une  cause  possible.  Elle  est  rare  d'ailleurs 
dans  les  dermatoses;  nous  ne  l'observons  à  Saint-Louis  qu'exception- 
nellement en  proportion  notable  et  elle  ne  semble  être  dans  la  grande 
majorité  des  cas  qu'une  simple  coïncidence.  On  l'a  vue  cependant  coïn- 
cidera plusieurs  reprises  avec  des  poussées  d'eczéma  (3).  Il  résulte  des 
expériences  de  Feinberg  et  Capitan  que  l'excitation  des  téguments 
par  l'électricité  statique  ou  les  courants  faradiques  amène  la  pro- 
duction d'une  albuminurie  passagère. 

L'albuminurie,  quand  elle  est  abondante,  entraîne  une  perte  con- 
sidérable de  matériaux  organiques  et  peut  ainsi  conduire  les  malades 
à  la  cachexie.  Le  sang,  sous  son  influence,  devient  plus  aqueux;  son 
sérum  aurait,  d'après  la  plupart  des  auteurs,  plus  de  tendance  à  s'é- 
chapper des  vaisseaux  ;  l'anasarque  serait  le  résultat  de  l'hydrémie 
en  même  temps  que  l'anurie.  Nous  devons  dire  que  Gohnheim  oppose 
à  cette  interprétation  de  sérieuses  objections  :  il  a  pu,  avec  Lichtheim, 
produire  chez  des  animaux,  par  l'injection  dans  les  veines  d'une 
grande  quantité  d'eau  légèrement  salée,  un  état  de  pléthore  hydrémi- 
que  très  prononcé,  sans  donner  lieu  à  de  l'œdème;  celui-ci  ne  se  ma- 
nifestait que  clans  les  points  où  la  peau  avait  été  altérée,  soit  par  le 
vernissage,  soit  par  la  chaleur. 

Bartels,  il  est  vrai,  a  démontré,  par  des  observations  soigneusement 
prises,  que  l'anasarque  augmente  chaque  fois  que  l'excrétion  urinaire 
diminue,  et  vice  versa,  mais  on  ne  peut  en  conclure  que  cette  diminu- 
tion de  l'excrétion  urinaire  soit  la  cause  de  l'anasarque,  car  l'on 
pourrait  aussi  bien  soutenir  la  thèse  inverse,  et  dire  que  l'augmenta- 
tion de  l'anasarque  amène  l'oligurie;  il  n'est  pas  rare  de  voir  des  hys- 
tériques ou  des  calculeux  atteints  d'anurie  persistante  être  exempts 
d'œdème. 

D'autre  part,  dans  l'hypothèse  qui  rattache  l'hydropisie  à  la  plé- 
thore hydrémique,  on  ne  comprendrait  pas  comment  l'anasarque 
occuperait,  dans  bien  des  cas,  exclusivement  le  tissu  cellulaire  sans 
envahir  les  séreuses;  il  y  a  enfin  des  néphrites  avec  albuminurie  très 
abondante  qui  évoluent  sans  trace  d'œdème  ;  nous  en  avons  nous- 
même  observé  deux  exemples  remarquables.  Cohnheim  pense  que 

(1)  Tcissier,  Gaz.  hebdomadaire,  1877. 

(2)  Lépine,  loc.  cit. 

(3)  Sirugues,  De  l'eczéma  impétigineux  et  de  ses  complications,  Paris,  1887.  —  Boycr,  De 
l'albuminurie  liée  aux  lésions  cutanées.  Lyon,  1883. 
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i'anasarque  est  due,  dans  les  néphrites  a  frigore  et  scarlatineuses,  à 
une  modification  dans  l'état  des  vaisseaux  cutanés  qui  deviendraient 
plus  perméables,  et  il  rappelle  à  ce  sujet  les  faits  d'anasarque  a  fri- 
gorë 'sans  albuminurie  ;  Senator  étend  cette  explication  aux  hydropisies 
limitées  des  membranes  séreuses  et  muqueuses  dont  les  vaisseaux 
seraient  également  altérés  par  le  fait  de  l'altération  du  rein;  dans  les 
néphrites  chroniques,  Cohnheim  invoque  l'insuffisance  cardiaque  qui 
fait  suite  à  l'hypertrophie  quand  survient  la  cachexie  et  qui  contribue 
également  à  produire  l'oligurie:  c'est  alors  un  œdème  par  stase  com- 
parable à  celui  des  maladies  du  cœur. 

Cette  explication  ne  paraît  pas  plus  satisfaisante  que  les  autres,  car 
I'anasarque  des  albuminuriques  diffère  beaucoup,  dans  ses  localisa- 
tions et  son  mode  de  développement,  des  hydropisies  d'origine  car- 
diaque; le  mieux  est  donc  de  déclarer  que  la  lumière  n'est  pas  encore 
faite  sur  cette  question  de  physiologie  pathologique. 

L'albuminurie  coïncide  parfois  chez  les  brightiques  avec  un  symp- 
tôme qui  a  été  signalé  pour  la  première  fois  par  M.  Jaccoud  (1)  et 
que  M.  Dieulafoy  (2)  a  étudié  sous  le  nom  de  pollahiurie;  il  consiste 
en  une  fréquence  anormale  des  mictions.  Elle  ne  s'accompagne  pas 
nécessairement  de  polyurie;  les  malades  qui  en  sont  atteints  urinent 
jusqu'à  dix  et  douze  fois  dans  chaque  nuit.  La  pollakiurie  peut  être 
précoce  ou  tardive;  elle  est  douloureuse  chez  certains  sujets;  c'est 
un  trouble  de  l'excrétion  qui  paraît  dû  à  une  excitabilité  exagérée  des 
plans  musculaires  de  la  vessie. 


ARTICLE  III.   —  PEPTONURIE  (3). 

Les  peptones,  appelées  albuminoses  par  Millier,  diffèrent  de  l'albu- 
mine par  un  premier  degré  d'hydratation  qui  les  rend  plus  facilement 
dialysables  et  par  leurs  réactions  chimiques  ;  elles  ne  sont,  en  effet, 
coagulables,  ni  par  la  chaleur,  ni  par  l'acide  nitrique.  On  ne  les  ren- 
contre à  l'état  physiologique  que  dans  l'estomac  et  dans  l'intestin;  on 
ne  les  retrouve  pas  dans  le  sérum  du  sang;  celui  même  de  la  veine 
porte,  au  moment  de  la  pleine  digestion,  n'en  contient  pas;  elles 
n'existent  dans  ce  liquide  qu'incorporées  aux  globules  blancs. 

Les  conditions  qui  en  amènent  le  passage  dans  l'urine  sont  mul- 

(1)  Jaccoud,  Traite  de  pathologie  interne. 

(2)  Dieulafoy,  Études  sur  quelques  troubles  de  la  maladie  de  Bright  (Unwn  médicale, 
1882). 

(3Waccoud,  Leçons  de  clinique  médicale  professées  à  la  Pitié,  1885.  -  Ch.  Bouchard 
Despeptonuries  et  particulièrement  de  lapeptonurie  d'origine  hépatique  (Union  médicale, 
1886).  Nous  nous  sommes  surtout  servi  pour  la  rédaction  de  cet  article  de  ces  remar- 
quables leçons. 
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tiples  :  la  peptonurie  peut  être  entérogène,  hématogène,  histogène,  hé- 
patogène  ou  nëphrogène. 

a.  Peptonurie  entérogène.  —  Les  peptones  qui,  à  l'état  normal, 
ne  passent  pas  en  nature  de  l'estomac  ni  de  l'intestin  dans  les 
capillaires  qui  en  émanent  peuvent,  dans  les  cas  où  ces  viscères 
sont  le  siège  d'ulcérations  ou  d'inflammations,  et  particulièrement, 
MM.  G.  Sée  et  Mathieu  (1)  l'ont  montré  ainsi  que  M.  Bouchard  (2), 
quand  l'estomac  est  dilaté,  s'introduire  dans  le  sang  et  être  élimi- 
nées par  les  urines.  Peut-être  existe-t-il  alors  une  modification  de 
l'épithélium  gastro-intestinal,  laquelle  le  rend  incapable  de  déshy- 
drater les  peptones  au  moment  où  elles  le  traversent  (Maixner)  (3)? 
peut-être  sont-ce  les  peptones  qui  sont  altérées  et  ne  se  laissent 
plus  déshydrater  par  les  cellules  épithéliales?  la  première  de  ces 
deux  explications  formulées  par  M.  Bouchard  nous  paraît  la  plus 
vraisemblable. 

6.  Peptonurie  hématogène.  —  On  l'attribue  à  la  destruction  d'une 
quantité  anormale  de  leucocytes;  la  peptone  qu'ils  contiennent  nor- 
malement passe  dans  le  sérum  et  s'élimine  par  les  veines.  V.  Jaksch 
a  (4)  observé  trois  fois  la  peptonurie  sur  sept  cas  de  scorbut,  maladie 
où,  comme  l'a  bien  vu  M.  Laboulbène,  il  se  détruit  de  nombreux 
globules  blancs. 

c.  Peptonurie  histogène.  —  C'est  celle  qui  se  produit  quand  un  grand 
nombre  d'éléments  nouveaux  se  forment  et  se  détruisent;  M.  Wasser- 
manti  (5)  a  montré  qu'elle  est  constante  dans  les  cas  de  suppurations 
osseuses,  quelque  peu  étendu  que  soit  le  foyer  (peptonurie  pyogène)  ; 
il  a  pu  observer  également  cette  peptonurie  chez  les  sujets  atteints 
de  pleurésie,  de  pneumonie,  de  péricardite,  de  rhumatisme  articu- 
laire aigu  et  de  méningite  cérébro-spinale;  elle  peut  se  produire  égale- 
ment dans  l'involution  postpuerpérale  de  l'utérus  et  dans  les  cas  où 
un  fœtus  macère  dans  la  cavité  de  cet  organe  (peptonurie  puerpérale). 
Elle  réclame,  d'après  M.  Bouchard,  cinq  conditions  :  il  faut  que  des 
cellules  riches  en  peptones  se  forment  en  abondance,  qu'elle  se  détrui- 
sent rapidement,  que  l'exsudat  où  elles  se  trouvent  se  liquéfie,  que 
les  vaisseaux  voisins  soient  perméables,  et  enfin  que  la  peptone  se 
résorbe  en  quantité  suffisante  pour  que  les  globules  blancs  ne  la  re- 
tiennent pas. 

(1)  G.  Sée  et  Mathieu,  De  la  dilatation,  de  l'estomac  (Rev.  de  méd.,  1884). 

(2)  Ch.  Bouchard,  Durôle  pathog.  de  la  dilat.  de  l'estomac,  etc.  (Soc.  des  hôpitaux,  1884). 

(3)  Maixner,  Ueber  das  Vorkom.  von  einem peptones  im  Harn  (Pragcr  Vierteljahrsc.hr. 
1870). 

(4)  Von  Jaksch,  Ueber  die  klin.  Ded.  d.  Peptonurie  [Zeits.  f.  Iclin.  Med.,  1882). 

(5)  Wassermann,  De  la  peptonurie  et  sur  quelques  points  de  physiologie  des  peptones. 
Thèse  de  Paris,  1885. 
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d.  fteptonurie  hépatogène.  —  Frerichs  a  signalé  la  peptonurie  dans  J 
l'atrophie  jaune  aiguë  du  foie  ;  V.  Jaksch  l'a  vue  dans  la  cirrhose,  et-l 
Gerhardt  dans  l'empoisonnement  par  le  phosphore;  sur  76  malades» 
apyréliques  ayant  un  gros  foie,  M.  Bouchard  l'a  trouvé  vingt  fois,  J] 
alors  que  la  seule  cause  à  laquelle  on  pût  la  rapporter  était  un  trouble  J 
dans  les  fonctions  de  cet  organe. 

La  peptonurie  coïncide  souvent  avec  l'albuminurie;  mais  M.  Jac-I 
coud  montre  bien  qu'il  ne  faut  pas  en  conclure  qu'elle  soit  alors  néces--|i 
sairement  symptomatique  d'une  maladie  des  reins;  elle  est  le  plussl 
souvent  subordonnée  en  pareil  cas  à  l'état  du  sang  et  ce  n'est  qu'excep-l 
lionnellement  qu'elle  peut  être  dite  néphrogène.  Elle  peut  accompagnerrl 
la  polyurie  ;  un  malade  de  M.  G.  Sée,  atteint  de  cette  affection,  élimi—  I 
nait  chaque  jour  2  grammes  de  peptones.  On  l'a  encore  signalée  dansJ: 
l'aliénation  mentale. 

La  peptonurie  est  le  plus  ordinairement  transitoire  et  ne  parait  que>  | 
d'une  médiocre  importance  au  point  de  vue  clinique  ;  il  existe  cepen-l; 
dant,  d'après  M.  Quinquaud  (1),  une  peptonurie  primitive  et  persis--|| 
tante  qui  coïncide  avec  de  la  polyurie  et  de  l'azoturie,  et  une  pepto- 
nurie secondaire  également  persistante  qui  apparaît  dans  le  cours  dm 
diabète  sucré.  M.  Jaccoud  fait  remarquer  avec  raison  que,  dans  ce§ 
dernier  cas,  elle  constitue  l'azoturie  qui,  d'après  lui,  est  l'accompa- 
gnement obligé  de  cette  maladie  quand  elle  devient  grave  (2). 

La  propeptone,  connue  encore  sous  le  nom  d'hémi-albuminose  et  de? 
paralbumine,  se  rencontre  souvent  en  petite  quantité  dans  l'urine  nor- 
male; elle  s'y  trouve  en  plus  grande  abondance  dans  diverses  mala- 
dies et  particulièrement  dans  les  affections  des  os,  surtout  quand  elless 
s'accompagnent  de  suppuration,  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  le  cancerr 
de  l'estomac,  l'ostéomalacie,  les  maladies  infectieuses  fébriles,  less 
néphrites,  certaines  dermatoses  telles  que  l'urticaire,  les  abcès  du  foie, , 
et  les  foyers  encéphaliques  :  elle  peut  coïncider  avec  l'albuminurie- 
vraie,  la  précéder  ou  la  suivre  (Senator). 

ARTICLE  IV.  —  URÉMIE. 

L'insuffisance  de  l'excrétion  urinaire  donne  lieu  à  un  ensemble 
d'accidents  que  Ton  désigne  sous  le  nom  à.'urémie:  ils  peuvent  se  pré- 
senter sous  des  formes  très  variées,  et,  si  l'on  cherche  à  en  pénélrerr 

la  cause  prochaine,  on  reconnaît  qu'elle  est  également  loin  d'être  tou-  - 

jours  identique. 

Au  point  de  vue  clinique,  on  en  distingue  en  premier  lieu,  d'après  • 

(1)  Quinquaud,  Diabète  peptonurique  primitif  (Tribune  mëdic,  1883). 

(2)  Jaccoud,  loc.  cit. 
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le  siège  des  accidents,  une  forme  cérébrale,  une  forme  respiratoire,  une 
forme  gastro-intestinale  el  une  forme  articulaire;  la  forme  cérébrale 
peut  elle-même  différer  dans  son  expression  symptomatique;  le  plus 
souvent  elle  est  caractérisée  surtout  par  des  accidents  convulsifs. 

Les  accès  sont  le  plus  habituellement  précédés  de  phénomènes 
prodromiques  :  c'est  d'ordinaire  une  céphalalgie  qui  est  accompagnée 
de  somnolence  et  d'un  notable  degré  d'hébétude  ;  la  physionomie  se 
modifie;  le  regard  devient  fixe;  certains  malades  disent  éprouver 
une  sensation  de  vertige  avec  pesanteur  dans  les  membres;  d'autres 
ont  des  troubles  de  la  vue  et  de  l'ouïe,  des  vomissements  et  des  con- 
vulsions partielles  ;  d'autres  ressentent  un  prurit  comparable  à  celui 
de  l'ictère  (Peter  et  Dieulafoy);  ces  troubles  se  prolongent  pendant 
plusieurs  heures  ou  plusieurs  jours.  L'accès  débute  le  plus  souvent 
par  une  perle  de  connaissance;  la  sensibilité  est  amoindrie  et  dispa- 
raît entièrement,  puis  surviennent  les  contractions  toniques,  bientôt 
suivies  de  convulsions  cloniques;  c'est  le  tableau  de  l'attaque  épilep- 
tique.  D'autres  fois,  les  malades  sont  en  proie  à  une  agitation  ma- 
niaque ou  affectés  d'un  délire  mélancolique  ;  plus  rarement  les  con- 
vulsions sont  tétaniformes  (Jaccoud).  Dans  certains  cas,  elles  gardent 
le  caraclère  épileptiforme,  mais  ne  s'accompagnent  pas  de  perte  de 
connaissance.  On  peut  donc  admettre,  avec  M.  Jaccoud,  trois  variétés 
dans  la  forme  convulsive  de  l'urémie:  le  type  êpileptique,  le  type 
convulsifei  le  type  tétanique.  Certains  malades  ont  un  tremblement 
analogue  à  celui  de  la  paralysie  agitante  (Gbarcot). 

Bourneville  a  trouvé  la  température  constamment  abaissée  pendant 
les  accès  convulsifs.  Burtels  a  constaté,  au  contraire,  que,  chez  ses 
malades,  elle  était  notablement  plus  élevée  qu'à  l'état  normal  (1)  et 
quelquefois  hyperpyrétique  (42°).  Wagner  considère  également  le 
refroidissement  comme  exceptionnel.  Le  pouls  est  habituellement 
ralenti  pendant  les  heures  ou  les  jours  qui  précèdent  l'accès. 

Dans  l'intervalle  des  accès,  les  malades  restent  souvent  dans  le 
coma;  d'autres  fois,  ils  sont  en  proie  à  l'agitation  maniaque  ou 
affectés  d'un  délire  mélancolique.  Souvent  des  troubles  visuels  per- 
sistent après  les  attaques  ;  c'est  habituellement  une  amaurose:  les 
malades  sont  aveugles  sans  que  l'examen  du  fond  de  l'œil  y  révèle 
aucune  altération.  Ce  symptôme  persiste  d'ordinaire  indéfiniment 
quand  les  malades  survivent.  Quelquefois  c'est  l'ouïe  qui  est  affaiblie 
(Dieulafoy)  (2).  Certains  malades  accusent  la  sensation  de  doigt 
mort  (3)  ;  M.  Dieulafoy  à  qui  l'on  doit  d'avoir  fait  connaître  ce  symp- 


(1)  Bartels,  Handbuch  der  Nierenkrankheitcn,  1875. 

(2)  Dieulafoy,  France  médicale,  1877. 

(3)  Id.,  Union  médicale,  1889. 
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tôme  le  rapproche  de  l'asphyxie  des  extrémités  avec  gangrène  obser- 
vée par  M.  Defosse  chez  un  brightique  (1). 

Le  coma  peut  s'établir  en  l'absence  de  tout  phénomène  convulsif; 
il  se  développe  d'habitude  graduellement.  C'est  au  début  une  sorte 
d'hébétude,  de  torpeur,  qui  cesse  momentanément  sous  l'influence 
des  excitations;  plus  tard,  elle  devient  permanente,  se  prononce  de 
plus  en  plus  jusqu'au  moment  où  la  connaissance  esl  complètement 
abolie. 

Il  faut  admettre  aussi  une  variété  délirante.  Nous  avons  observé 
un  fait  dans  lequel  un  délire  tranquille  a  constitué,  pendant  plus  de 
quinze  jours,  le  symptôme  le  plus  saillant  de  l'encéphalopathie  ;  plus 
rarement  le  délire  est  violent  et  comparable  à  celui  de  la  manie  aiguë 
(Lasègue).  M.  Dieulafoy  a  décrit  récemment  la  folie  brigtihque  (2). 

La  forme  respiratoire  est  suffisamment  caractérisée  par  une  dyspnée 
que  n'explique  aucune  lésion  des  poumons  ni  du  cœur;  elle  pourrait 
rentrer  dans  la  forme  encéphalique,  car  elle  ne  peut  être  rapportée 
qu'à  un  trouble  dans  l'innervation  bulbaire. 

La  forme  gastro-intestinale  se  traduit  par  des  vomissements,  de  la 
diarrhée,  la  sécheresse  de  la  langue  et  l'odeur  ammoniacale  de  l'ha- 
leine ;  nous  verrons  qu'elle  est  d'origine  toxique. 

La  forme  articulaire,  décrite  par  M.  Jaccoud,  simule  de  tous  points 
un  rhumatisme  vulgaire  :  elle  complique  la  forme  cérébrale  :  des  dou- 
leurs vives,  exagérées  par  la  pression  et  limitées  aux  grandes  join- 
tures, la  caractérisent. 

L'urémie  peut  être  chronique;  elle  se  traduit  alors  par  des  vomis- 
sements ou  de  la  diarrhée,  par  de  la  dyspnée,  par  de  la  céphalalgie 
souvent  accompagnée  de  vertiges,  d'hébétude  et  quelquefois  de  légères 
convulsions  ;  on  peut  voir  dans  ces  conditions  apparaître  sur  la  peau, 
ordinairement  à  la  face  seulement,  quelquefois  dans  toutes  les  parties 
du  corps,  un  dépôt  pulvérulent  formé  d'urée;  il  se  manifeste  le  plus 
souvent  à  la  suite  de  sueurs  visqueuses. 

MM.  Rosenstein,  Merklen,  Berzelius,  Quinquaud  et  Duval  ont  décrit 
chez  les  brightiques  des  exanthèmes  érythémateux  ou  abcès  dont  le 
rapport  avec  l'urémie  ne  peut  être  considéré  comme  démontré  (3). 

Le  mode  de  production  des  accidents  urémiques  a  été  l'objet  de  dis- 
cussions qui  ne  sont  pas  encore  épuisées  ;  ainsi  que  nous  l'avons  in- 
diqué déjà,  il  ne  semble  pas  être  le  même  dans  tous  les  cas. 

La  théorie  mécanique  de  Traube  attribue  les  accidents  à  un  œdème 
cérébral;  cet  œdème  reconnaît  plusieurs  facteurs:  c'est,  en  premier 

(1)  Defosse,  Bull,  de  la  Soc.  médic.  des  hôpitaux,  1880. 

(2)  Dieulafoy,  La  folie  brightique  (Gaz.  hcbdom.,  1886). 

(3)  Lépine,  note  additionnelle  VI  au  traité  de  Bartels. 
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lieu,  l'hydrémie  qui  favorise  la  filtralion  de  la  sérosité  du  sang;  c'est 
ensuite  l'hypertrophie  du  cœur  qui,  en  élevant  la  tension  dans  les 
artères,  agit  dans  le  même  sens  ;  la  sérosité  épanchée  comprime  les 
capillaires  de  l'encéphale  et  en  produit  ainsi  l'anémie,  cause  des  con- 
vulsions. Traube  aurait  constaté  plusieurs  fois  directement,  chez  des 
urémiques,  l'existence  de  l'œdème  cérébral.  Munk  a  voulu  apporter 
à  la  théorie  l'appui  de  l'expérimentation,  et  il  a  provoqué  des  accès 
convulsifs  chez  les  animaux  en  leur  injectant  de  l'eau  dans  les  caro- 
tides, après  leur  avoir  lié  ces  vaisseaux  ainsi  que  les  jugulaires. 
Disons  tout  de  suite  que  ces  expériences  n'ont  aucune  valeur,  car  les 
conditions  y  sont  toutes  différentes  de  celles  dans  lesquelles  se  pro- 
duit l'urémie;  d'ailleurs  Bidder  assure  que  les  injections  d'eau  ne 
produisent  ces  accidents  que  si  elles  quadruplent  la  tension.  D'autre 
part,  Voit  a  reconnu  que  le  cerveau  des  animaux  auxquels  on  a  enlevé 
le  rein,  et  celui  des  urémiques,  ne  renferment  pas  plus  de  liquide 
que  le  cerveau  normal.  La  théorie  de  Traube  ne  peut  être  appliquée 
à  la  généralité  des  faits  ;  on  voit,  par  exemple,  l'urémie  se  produire 
chez  des  brighliques  qui  n'ont  pas  d'hydropisie  ;  faut-il  admettre 
alors  un  œdème  cérébral?  Le  plus  souvent  elle  coïncide  avec  une 
insuffisance  de  l'excrétion  urinaire,  et  elle  est  alors,  vraisemblable- 
ment, d'origine  toxique  ;  les  seuls  cas  où  la  théorie  de  Traube  paraisse  la 
plus  vraisemblable  sont  ceux  où  le  chiffre  de  l'excrétion  de  l'urée  et  des 
matières  extractives  reste  normal  pendant  les  accès  (faits  de  Jaccoud). 

Th.  Frerichs  rapportait  les  accidents  à  la  rétention  de  Vurée  et  à  sa 
transformation  en  carbonate  d'ammoniaque  :  il  a  démontré  que  l'air 
expiré  par  les  urémiques  pouvait  renfermer  ce  produit  ;  et,  d'autre 
part,  il  a  réussi  à  provoquer  des  convulsions  chez  des  animaux  en 
leur  injectant  dans  les  veines  une  solution  du  même  sel.  Cette  théo- 
rie, accueillie  d'abord  avec  faveur,  paraît  abandonnée  aujourd'hui. 
Hoppe-Seyler  et  Oppler  (1)  ont  en  effet  montré  que  les  accidents 
toxiques  produits  chez  les  animaux  par  le  carbonate  d'ammoniaque 
différent  de  ceux  de  l'urémie  par  l'absence  de  phénomènes  comateux; 
d'autre  part,  le  sang  des  animaux  auxquels  on  a  extirpé  les  reins 
ou  lié  les  uretères  ne  renferme  pas  de  trace  de  celte  substance;  la 
transformation  ne  porte  d'ailleurs  que  sur  la  quantité  relativement 
faible  d'urée  qui  s'élimine  par  l'estomac;  Kùhne  et  Strauch  (2)  sont 
arrivés  aux  même  résultats.  L'action  du  carbonate  d'ammoniaque  ne 
peut  donc  rendre  compte  que  des  phénomènes  gastriques  de  l'urémie; 
nous  devons  mentionner  cependant  l'opinion  de  Treitz  (3),  d'après 

(1)  Oppler,  Bcitrxge  zur  Lr.hre  von  der  Urxmie  (Virckow's  Archiv,  XI). 

Kiïhne  und  Strauch,  Centralblatt,  1864. 
(3)  Treitz,  Ueber  urxmische  Darmaffection  (Prager  Vierteljahrschr.,  1859). 
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laquelle  le  carbonate  d'ammoniaque  ainsi  formé  dans  l'estomac  serait 
absorbé  et  irait  agir  sur  l'encéphale  ;  elle  reste  passible  d'une  objection 
capitale,  l'absence  de  coma  dans  l'empoisonnement  par  ce  produit. 

L'accumulation  de  l'urée  dans  Je  sang  est  généralement  considérée 
comme  inoffensive  par  elle-même  ;  on  l'a  constatée  chez  des  sujets  qui 
n'ont  pas  présenté  de  phénomènes  urémiques;  il  faut  cependant  que 
ce  produit  puisse  s'éliminer  librement.  Dans  une  expérience  de  Voit 
et  OErteL  un  chien  a  pu  absorber,  sans  en  éprouver  d'inconvénients 
18  gr.  4  d'urée  par  jour  aussi  longtemps  qu'on  l'a  laissé  boire  autant 
qu'il  voulait;  mais  du  jour  où  on  l'a  privé  d'eau,  il  a  été  pris  de 
vomissements,  de  convulsions,  et  il  est  tombé  dans  le  coma  ;  or,  chez 
un  brightique,  l'excrétion  de  l'urine  est  souvent  entravée. 

En  résumé,  aucune  des  théories  invoquées  pour  expliquer  l'uré- 
mie ne  peut  expliquer  tous  les  faits  ;  celle  de  Traube  est  la  plus  vrai- 
semblable pour  les  cas,  d'ailleurs  exceptionnels,  où  l'urine  est  aussi 
riche  ou  plus  riche  en  urée  et  en  matières  extractives  qu'à  l'état  nor- 
mal (Jaccoud);  pour  ceux  au  contraire  où  l'excrétion  de  ces  produits 
ne  se  fait  plus  qu'incomplètement,  les  accidents  doivent  être  imputés 
à  leur  rétention  et  aux  troubles  qui  en  résultent  dans  la  désassimila- 
tion  des  albuminoïdes. 

Schottin  a  donné  son  nom  à  la  théorie  qui  attribue  l'urémie  au 
défaut  d'excrétion  des  matières  extractives  (i). 

D'après  M.  Bouchard,  qui  a  formulé  une  théorie  pathogénique  de 
l'urémie  plus  compréhensive  que  celle  de  ses  devanciers,  cet  étal  mor- 
bide est  un  empoisonnement  complexe  auquel  contribuent,  dans  des 
proportions  inégales,  tousles  poisons  introduits  normalement  ou  fabri- 
qués physiologiquemenl  par  l'organisme,  lorsque  la  quantité  de  poison 
fabriquée  ou  introduite  en  vingt-quatre  heures  ne  peut  plus  être  éli- 
minée dans  le  même  temps  par  les  reins,  devenus  très  peu  per- 
méables (2). 

Ces  poisons  ont  une  quadruple  origine. 

L'alimentation  introduit  à  la  fois  dans  l'économie  des  substances 
minérales,  parmi  lesquelles  la  potasse,  corps  énergiquement  toxique, 
et  des  substances  organiques  dont  les  résidus  fermentescibles  devien- 
nent dans  l'intestin  la  proie  des  ferments  putrides. 

La  désassimilation  incessante  des  éléments  anatomiques  met  aussi 
en  circulation,  outre  les  déchets  organiques,  une  nolable  proportion 
de  sels  de  potasse. 

La  bile  est  douée  d'un  pouvoir  toxique  intense  qu'elle  doit  prin- 
cipalement à  sa  matière  colorante,  accessoirement  à  ses  sels. 

(1)  Schottin,  Archiv  f.  physiolog.  Heilkunde,  1851-1853. 
(i)  Bouchard,  loc.  cit. 


TROUBLES  DANS  LES  FONCTIONS  DES  REINS.  593 

Les  putréfactions  intestinales  peuvent  donner  naissance  à  des  alca- 
loïdes ainsi  qu'aux  acides  valérique,  butyrique,  et  sulfhydrique,  à  des 
ammoniaques  composées,  à  des  hydrogènes  carbonés,  à  l'indol,  au 
crésol,  et  au  scatol,  corps  qui  rendent  très  toxiques  les  matières 
fécales. 

Les  brigthiques  sont  sujets  aux  inflammations  cutanées,  et  ces  in- 
flammations ont  tendance  à  se  terminer  par  suppuration  ;  on  ne  peut 
guère  se  rendre  compte  de  ces  faits  que  par  l'action  irritante  des 
produits  anormaux  qui  s'accumulent  dans  le  sang. 

ARTICLE  V.  —  GLYCOSURIE. 

Ce  symptôme  est  lié  constamment  à  une  augmentation  de  la  quan- 
tité de  sucre  que  contient  le  sang  à  l'état  normal;  il  est  indépendant 
de  l'état  du  filtre  rénal;  il  indique  l'exisLence  d'une  altération  du 
sang,  d'une  hyperglycémie. 

Nous  avons  vu  (page  569)  que  le  glycogène  provenant  de  la  trans- 
formation des  substances  alimentaires  ou  de  la  désassimilalion  dès 
tissus  et  accumulé  dans  le  foie  s'y  transforme  en  sucre  qui  inces- 
samment pénètre  dans  le  sang  pour  y  être  en  partie  brûlé  ou  trans- 
formé, en  partie  assimilé  par  les  tissus.  La  quantité  de  sucre  qui  se 
détruit  ainsi  est  très  considérable.  M.  Bouchard  (1)  en  évalue  le  mi- 
nimum à  1850  grammes  par  jour;  la  plus  petite  partie  seulement  en 
est  brûlée;  le  reste  est  utilisé  par  l'assimilation,  livré  aux  tissus  par 
le  sang  et  restitué  sous  une  autre  forme  au  sang  par  les  tissus. 

Il  résulte  de  ces  faits  que  la  quantité  de  sucre  contenue  dans  le 
sang  est  en  raison  inverse  de  l'activité  nutritive  des  tissus  ;  si  celle-ci 
diminue,  le  sucre  fourni  incessamment  par  la  transformation  du 
glycogène  hépatique  n'est  plus  utilisé;  il  s'accumule, il  se  produit  une 
hyperglycémie  et  par  suite  de  la  glycosurie;  c'est  là,  d'après  MM.  Jac- 
coud  (2)  et  Bouchard,  la  cause  la  plus  importante  du  diabète.  11  sem- 
blerait, a  priori,  que  l'ingestion  en  proportions  exagérées  des  subs- 
tances qui  s'accumulent  dans  le  foie  sous  forme  de  glycogène,  et 
aussi  le  défaut  de  fixation  de  ces  substances  dans  les  maladies  de 
cet  organe,  dussent  produire  la  glycosurie;  mais  M.  Bouchard  fait 
remarquer  avec  raison  que  la  quantité  de  sucre  absorbée  par  les 
tissus,  chez  l'individu  sain,  peut  varier;  que  l'on  peut  en  faire  ingérer 
ou  injecter  dans  le  sang  des  proportions  considérables  sans  provoquer 

(1)  Ch.  Bouchard,  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition.  Paris,  1889.  Cet  ouvrage 
contient  neuf  leçons  consacrées  à  l'étude  de  la  glycosurie  et  du  diabète  ;  nous  en  donnons 
ici  la  substance  pour  ce  qui  rentre  dans  notre  sujet. 

(2)  Jaccoud,  Leçons  de  clinique  médicale,  1867. 

Hallopeau,  3e  édition.  38 
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l'hyperglycémie,  et  que  par  conséquent  les  augmentations  dans  la 
production  ou  l'inlroduclion  de  ce  produit  sont  impuissantes  à  en 
amener  l'accumulation  dans  le  sang  aussi  longtemps  que  les  tissus 
fonctionnent  avec  leur  activité  normale.  Si,  au  contraire,  les  tissus  ne 
peuvent  plus  utiliser  qu'une  partie  du  sucre  normalement  produit,  il 
survient  une  hyperglycémie  qui  augmente  proportionnellement  à  la 
formation  et  à  l'ingestion  des  substances  aux  dépens  desquelles  se 
développent  le  glycogène  et  le  sucre.  Il  suffit,  d'après  Claude  Ber- 
nard, que  le  sang  renferme  de  2,  5  à  3  0/0  de  sucre  pour  qu'il  passe 
dans  l'urine. 

La  glycosurie  existant,  M.  Bouchard  range  les  conditions  qui  peu-  ' 
vent  l'exagérer  sous  trois  chefs  principaux,  qui  sont:  1°  tout  ce  qui 
empêche  le  sucre  alimentaire  ou  quelques  corps  analogues  de  se  fixer 
dans  le  foie  à  l'état  de  glycogène;  2°  tout  ce  qui  active  la  formation 
du  sucre  dans  le  foie  ;  3°  tout  ce  qui  aggrave  le  défaut  de  destruction 
ou  de  fixation  du  sucre  dans  les  tissus. 

Les  obstructions  de  la  veine  porte,  en  empêchant  les  substances  su- 
crées de  traverser  le  foie  et  d'y  subir  une  élaboration  avant  de  pé- 
nétrer dans  la  circulation,  peuvent  produire  la  glycosurie;  M.  Colral 
et  M.  Lépine  l'ont  observée  chez  des  cirrhotiques  ;  d'après  le  professeur 
de  Lyon,  l'abus  des  aliments  sucrés  l'amène  chez  ces  malades.  L'alté- 
ration des  cellules  hépatiques  peut  produire  la  glycosurie  par  le 
même  mécanisme  :  c'est  ainsi  qu'on  explique  l'apparition  de  ce  symp- 
tôme dans  les  intoxications  par  l'arsenic  et  le  phosphore. 

Parmi  les  causes  qui  activent  la  formation  du  sucre  dans  le  foie,  la 
plus  importante  est  l'augmentation  des  aliments  qui  produisent  le 
glycogène. 

Enfin  tout  ce  qui  ralentit  les  échanges  nutritifs  augmente  par  cela  J 
même  la  glycosurie  :  il  faut  mentionner,  dans  cet  ordre  de  causes, 
l'inertie  musculaire,  les  troubles  de  circulation  qu'entraîne  l'insuffi- 
sance des  contractions  cardiaques,  et  aussi,  d'après  M.  Bouchard,  , 
la  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule. 

Le  sucre  étant,  à  l'état  normal,  en  partie  brûlé  dans  le  sang,  les  \ 
causes  qui  ralentissent  les  oxydations  doivent  produire  la  glycosurie.  , 
Chevreul  a  montré  qu'il  faut  compter  parmi  elles  la  diminution  de  , 
l'alcalinité  du  sang;  c'était  là  la  base  de  la  théorie  du  diabète  for-  , 
mutée  par  Mialhe  (l);dans  le  même  ordre  d'idées,  Reynosoa  signalé 
des  glycosuries  dans  différentes  foi  mes  d'asphyxie,  et  M.  Dastre  a  dé-  , 
montré  expérimentalement  la  réalité  de  ce  mode  de  production 

La  glycosurie  peut  être  provoquée  par  différentes  lésions  du  sys- 

! 

(1)  Mialhe,  Chimie  appliquée  à  la  physiologie  et  à  la  thérapeutique,  1856. 
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tème  nerveux  :  à  la  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule  que 
nous  avons  déjà  mentionnée,  il  faut  ajouter,  d'après  Scbiff,  la  sec- 
tion des  couches  optiques,  des  pédoncules  cérébraux,  de  la  protubé- 
rance et  des  pédoncules  cérébelleux  moyens  et  inférieurs;  ce  résultat 
n'est  pas  constant.  La  section  des  ganglions  cervicaux  supérieur  et 
inférieur,  du  ganglion  thoracique  supérieur,  des  pneumogastriques, 
l'ablation  du  plexus  solaire,  et,  d'après  Filehne,  l'excitation  du  nerf 
dépresseur,  peuvent  avoir  le  même  effet.  Comment  interpréter  leur 
action?  On  a  invoqué  l'hypérémie  du  foie,  mais  M.  Bouchard  fait 
remarquer,  à  juste  titre,  que  cette  altération  existe  souvent  sans 
glycosurie.  L'hypothèse  la  plus  vraisemblable  est,  d'après  lui,  celle 
qui  rapporte  ces  hyperglycémies  à  un  ralentissement  des  actes  nu- 
tritifs sur  lesquels  le  système  nerveux  exerce  une  action  modéra- 
trice. 

Les  glycosuries  provoquées  parfois  par  différents  poisons  tels  que 
le  curare,  l'oxyde  de  carbone,  le  chloroforme,  le  nitrite  d'amyle,  le 
mercure,  la  morphine,  l'hydrate  de  chloral  et  l'acide  lactique  en 
excès,  peuvent  s'expliquer,  soit  par  le  mécanisme  invoqué  précédem- 
ment, soit  par  l'insuffisance  des  combustions. 

La  glycosurie  coïncide  généralement  avec  de  la  polyurie.  Le  sucre 
en  excès  dans  le  sang  y  fixe  une  certaine  quantité  d'eau  ;  il  en  résulte 
un  excès  de  tension  intravasculaire,  et  par  suite  l'exagération  de  la 
sécrétion  urinaire. 

La  quantité  de  sucre  éliminée  par  l'urine  varie  dans  des  proportions 
considérables;  Dickinson  l'a  vu  s'élever  à  1,500  grammes  en  vingt- 
quatre  heures;  le  chiffre  de  150  grammes  est  fréquemment  atteint; 
pourtant,  dans  la  moitié  des  cas  de  diabète,  celui  de  50  grammes 
n'est  pas  dépassé. 

Le  régime  a  une  influence  prépondérante  sur  cette  proportion. 
Chez  la  plupart  des  sujets  glycosuriques  depuis  peu  de  temps  ou 
d'une  manière  passagère,  il  suffit  de  faire  disparaître  de  l'alimenta- 
tion le  sucre  et  les  corps  féculents  pour  amener  la  cessation  du  trou- 
ble morbide;  dans  les  cas  de  diabète  invétéré,  au  contraire,  la  gly- 
cosurie persiste  alors  môme  que  le  malade  observe  avec  rigueur  la 
diète  des  féculeuts;  elle  diminue  seulement  pour  augmenter  de  nou- 
veau s'il  revient  au  régime  vulgaire. 

On  a  plusieurs  fois  constaté  l'augmentation  ou  le  retour  de  la  gly- 
cosurie à  la  suite  de  vives  émotions  morales  ;  un  choc  traumatique 
peut  avoir  la  même  action. 

La  glycosurie,  chez  un  diabétique,  doit  être  considérée  comme  un 
phénomène  favorable;  du  moment  où  le  sang  renferme  une  quantité 
anormale  de  sucre,  il  est  nécessaire  qu'il  s'en  élimine. 
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Le  glucose  urinaire,  chimiquement  identique  au  sucre  de  raisin,  en 
diffère  à  certains  égards  :  c'est  ainsi  qu'injecté  dans  le  sang,  il  en 
disparaît  beaucoup  plus  vile. 

Ce  sucre  n'est  pas  le  seul  que  l'on  puisse  trouver  dans  l'urine;  on 
y  a  constaté  la  présence  de  lévulose  et  d'inosite. 

La  glycosurie  persistante  s'accompagne  souvent  d'azoturie,  de  phos- 
phaturie  et  d'albuminurie.  On  conçoit  que  cette  déperdition  consi- 
dérable et  continue  de  matériaux  essentiels  à  la  nutrition  jette  les 
malades  dans  un  état  de  consomption  qui,  plus  ou  moins  rapide- 
ment, aboutit  à  une  terminaison  fatale. 

ARTICLE  VI.  —  AZOTURIE  (1). 

Les  produits  de  désassimilation  des  albuminoïdes  qui  s'éliminent 
par  les  urines  sous  la  forme  d'urée  et  de  matières  extractives  aug- 
mentent dans  des  conditions  très  diverses.  On  dit  qu'il  y  a  azoturie 
quand  cette  augmentation  est  persistante  et  non  en  rapport  avec  une 
alimentation  trop  substantielle. 

Ce  trouble  fonctionnel  s'observe  dans  les  fièvres,  dans  quelques, 
maladies  chroniques  où  les  troubles  de  nutrition  dominent  la  scène 
particulièrement  dans  la  goutte,  l'obésité,  l'athrepsie,  les  maladies 
du  foie  et  le  diabète  sucré;  il  constitue  la  caractéristique  d'un  état 
morbide  que  l'on  appelle  le  diabète  azoturique  et  qui  coïncide  le  plus 
souvent  avec  la  polyurie. 

Nous  nous  occuperons  plus  loin  de  l'azoturie  fébrile.  Nous  avons 
déjà  indiqué  les  rapport  qui  existent,  d'après  Brouardel,  entre  ce 
symptôme  et  les  maladies  du  foie. 

Ils  peuvent  suffire  à  expliquer  sa  présence  dans  les  maladies  chro- 
niques énumérées  précédemment. 

L'azoturie  est  fréquente  dans  le  diabète  sucré  (1);  sur  100  sujets 
atteints  de  cette  maladie,  Bouchard  en  a  trouvé  40  chez  lesquels  exis- 
tait cette  complication;  le  chiffre  quotidien  de  l'urée  peut  s'élever  en 
pareil  cas  dans  des  proportions  considérables;  il  était  de  163  grammes 
chez  un  malade  de  Fûrbringer. 

Il  n'y  a  pas  de  relations  constantes  entre  ce  symptôme  et  la  glyco- 
surie ;  il  peut  manquer  dans  des  diabètes  graves  et  exister  dans  des 
diabètes  légers. 

On  ne  peut  l'expliquer  par  la  polyphagie  habituelle  chez  les  diabé- 
tiques, car  elle  persiste  chez  ces  sujets  quand  on  restreint  leur  ali- 
mentation à  la  ration  ordinaire. 

(1)  Jaccoud,  Leçons  de  clinique  médicale,  1867.  -  Lecorché,  Traité  du  diabète,  1 
—  Ch.  Bouchard,  Leçons  sur  les  urines  (Tribune  médicale,  1873). 
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Cette  azoturie  précipite  la  consomption  quand  le  malade  n'arrive 
pas  à  réparer,  par  une  alimentation  surabondante,  ses  pertes  exa- 
gérées en  albuminoïdes  (1). 

Dans  le  diabète  azolurique  (sans  glycosurie),  le  cbiffre  de  1  urée 
excrélée  est  souvent  élevé;  on  l'a  vu  atteindre  100  grammes.  On  a 
signalé  concurremment  la  présence  dans  l'urine  d'uroxanlbine,  de 
créatinine  et  d'une  quantité  de  matières  extractives  qui  parfois  est 
énorme,  puisqu'on  a  pu,  dans  un  cas,  l'évaluer  à  89  grammes. 

Presque  toujours  on  observe  simultanément  de  la  polyurie  et  de  la 
polypbagie;  néanmoins  il  survient  de  l'affaiblissement,  des  troubles 
de  l'innervation  qui  consistent  surtout  en  de  la  céphalalgie,  des  anes- 
thésies  disséminées,  de  l'amblyopie,  un  état  de  fatigue  cérébrale  qui 
peut  être  suivi  de  débilité  mentale,  de  l'impuissance,  de  l'assoupisse- 
ment, et  enfin  une  cachexie  que  peuvent  venir  compliquer  soit  la 
phthisie,  soit  des  gangrènes,  soit  des  accidents  cérébraux. 

L'azoturie  sans  polyurie,  décrite  par  M.  Bouchard,  s'observe  surtout 
chez  des  adolescents;  ils  tombent  clans  un  élat  de  langueur  inexpli- 
cable, mangent  peu  et  s'amaigrissent;  il  s'agit  là  d'une  azoturie  auto- 
phagique  (2). 


ARTICLE  VII.  —  NÉPIIRORRHAGIE. 

Ce  symptôme  peut  reconnaître  pour  cause  une  altération  du  rein 
lui-même,  un  trouble  de  circulation,  ou  un  maladie  générale. 

a.  L'urine  est  souvent  sanguinolente  dans  les  néphrites  aiguës, 
particulièrement  dans  celles  qui  sont  provoquées  par  l'ingestion  de 
cantharides  ou  d'huile  de  térébenthine  ou  par  l'action  du  froid.  Nous 
avons  vu  que  l'exsudation  inflammatoire  contient  souvent  des  glo- 
bules rouges  en  même  temps  que  des  globules  blancs  ;  la  proportion 
de  ces  éléments  varie  avec  chaque  cas  particulier.  La  signification  de 
ce  symptôme  n'est  pas  nécessairement  fâcheuse;  nous  l'avons 
observé  dans  des  cas  de  néphrite  albumineuse  a  frigore  qui  se  sont 
terminés  par  la  guérison;  il  est  probable  que  le  processus  ne  s'éten- 
dait pas  alors  à  toute  la  masse  du  parenchyme  rénal.  Les  trauma- 
matismes,  le  cancer  et  les  infarctus  des  reins  sont  des  causes  fré- 
quentes d'hémorrhagies. 

6.  Les  népbrorrhagies  par  stase  veineuse  sont  exceptionnelles; 
celles  que  l'on  observe  dans  les  maladies  du  cœur  sont  dues  le  plus 
souvent  à  des  infarctus. 

c.  Des  maladies  générales  hémorrhagipares,  telles  que  les  pyrexies, 

(1)  Démange,  De  l'azoturie  (Thèse  d'agrégation,  1878). 

(2)  Ch.  Bouchard,  Tribune  médicale,  1873. 
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la  maladie  de  Werhloff,  le  scorbut,  ne  donnent  lieu  que  très  rarement 
à  une  véritable  hémorrhagie  rénale;  le  plus  souvent  le  sang  provient, 
en  pareil  cas,  des  voies  d'excrétion  (1). 

Dans  le  cas  de  néphrorrhagie,  on  retrouve  dans  l'urine  des  globules 
sanguins  le  plus  souvent  altérés,  quelquefois  réduits  à  leur  stroma; 
on  y  voit  également  des  coagulations  fibrineuses  dont  la  forme  et  les 
dimensions  varient  suivant  qu'elles  se  sont  développées  dans  les  tubes 
de  Bellini  ou  dans  les  voies  d'excrétion.  L'examen  spectroscopique 
donne  les  raies  caractéristiques  de  l'hémoglobine.  Les  urines  sangui- 
nolentes sont  constamment  albumineuses,  et  c'est  souvent,  en  pareil 
cas,  un  problème  délicat  de  décider  si  l'albumine  vient  exclusivement 
du  sang  épanché  ou  s'il  y  a  à  la  fois  hématurie  et  albuminurie  ;  il  faut 
doser  l'albumine  et  rechercher  si  la  quantité  que  l'on  en  trouve  est 
en  rapport  avec  celle  que  devrait  contenir  le  sang  épanché  ;  on  ne 
peut  y  parvenir  que  très  approximativement,  puisque  l'on  ne  peut 
apprécier  l'abondance  de  l'hémorrhagie  que  par  le  degré  de  colora- 
Lion  de  l'urine.  La  coagulation  du  sang  dans  les  tubes  excréteurs 
peut  faire  obstacle  à  l'émission  de  l'urine  et  favoriser  ainsi  la  produc- 
tion de  l'urémie. 

ARTICLE  VIK.  —  HÉMOGLOB1NURIE. 

Ce  trouble  morbide  est  caractérisé  par  le  passage  dans  l'urine  de 
l'hémoglobine  sans  les  globules  qui  la  contiennent  normalement. 

On  peut  le  provoquer  par  l'injection  intravasculaire,  soit  de  liquides 
dissolvant  les  hématies,  tels  que  l'eau,  et  le  sang  dissous  et  certains 
sérum  et  sangs  étrangers,  soit  de  subtances  toxiques  telles  que  les 
chlorates. 

On  l'observe,  chez  l'homme,  dans  divers  empoisonnements  et  par-  S 
ticulièrement  dans  ceux  auxquels  donne  lieu  l'absorption  d'hydro- 
gène arsénié,  d'hydrogène  phosphoré,  d'acides  chlorhydrique,  sulfu- 
rique  ou  pyrogallique,  de  chloi'ate  de  potasse  ou  de  champignons;  on 
l'a  signalé  aussi,  d'après  Danlos,  dans  le  typhus,  la  scarlatine,  la  sep- 
ticémie, l'impaludisme,  certains  ictères,  et  la  transfusion  de  sang 
pris  chez  un  animal  (2)  ;  il  peut  être  provoqué  par  une  contusion  de  la 
région  lombaire  (3).  Hayem  l'a  vu  se  produire  dans  le  cancer  d'un 
rhumatisme  articulaire  aigu  ;  il  était  très  probablement,  dans  ce  cas, 
d'origine  rénale,  car  il  coïncidait  avec  les  signes  non  douteux  d'une 
néphrite  aiguë  à  forme  congestive.  Il  caractérise  enfin  un  état  mor- 

(1)  Bartels,  ouvrage  cité. 

(2)  A.  Robin,  Etude  sur  l'hémoglobinurie.  Paris,  1888. 

(3)  Danlos,  article  Urines,  du  Nouveau  diction,  de  méd.  et  de  chirurgie,  1883. 
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bide  sur  lequel  l'attention  a  été  attirée  dans  ces  dernières  années, 
nous  voulons  parler  de  V hémoglobinurie  paroxystique  ;  Mesnet  (1),  Mil- 
lard  (2),  Salle  (3)  et  A.  Robin  (4),  en  ont  fait  connaître  récemment  de 
remarquables  observations. 

Ctete  bémoglobinurie  se  produit  à  intervalles  irréguliers,  presque 
toujours  à  la  suite  d'une  impression  de  froid,  quelquefois  après  une 
fatigue  musculaire  ou  génitale,  sous  la  forme  d'accès  qu'annoncent 
une  sensation  de  froid  pouvant  aller  jusqu'au  frisson,  des  douleurs 
lombaires  et  spléniques,  de  la  cardialgie,  puis  une  sensation  de  chaleur, 
de  la  fièvre  et  des  sueurs  abondantes  ;  les  malades  rendent  une  urine 
d'un  rouge  aussi  foncé  que  du  jus  de  pruneaux,  albumineuse,  offrant 
les  caractères  que  nousavons  indiqués  dans  lanéphrorrhagie,  sans  que 
l'on  puisse  y  découvrir  de  globules  qu'en  petit  nombre  et  tout  à  fait  au 
début  ;  l'examen  spectroscopique  y  dénote  l'existence  d'uue  proportion 
sensible  de  méthémoglobine  ;  la  présence  de  celte  matière  dans  l'urine 
fraîcbe  paraît  être,  d'après  M.  Hayem  (o),  un  des  caractères  cons- 
tants de  l'bémoglobinurie  observée  chez  l'homme  ;  il  appartient  à 
la  fois  à  la  forme  paroxystique  et  à  la  forme  symptomatique.  Au  bout 
de  douze  heures  environ,  si  le  malade  se  tient  chaudement,  l'urine 
reprend  ses  caractères  normaux.  La  santé  eslbonne  dans  l'intervalle  des 
accès.  Kuessner  du  Cazal  et  Hayem  ont  reconnu  que  le  sérum  du  sang, 
extrait  pendant  les  accès  à  l'aide  de  ventouses,  est  coloré  en  rouge  :  le 
fait  initial  est  donc  une  altération  passagère  du  sang.  M.  Hayem,  qui 
l'a  étudiée  pluscomplèlement,  signale  le  fait  suivant  :  ce  liquide,  recueilli 
à  l'apogée  de  l'accès,  se  coagule  assez  rapidement,  puis,  au  bout  de  peu 
d'heures,  le  caillot  se  redissout.  En  examinant  lesjglobules  rouges,  on 
les  voit  perdre  peu  à  peu  leur  hémoglobine  et  se  transformer  d'abord 
en  chlorocytes  puis  en  achromocythes.  Ce  processus  de  dissolution  ne 
porte  que  sur  une  faible  partie  des  hématies. 

D'après  M.  Hayem,  l'altération  initiale  intéresse  le  plasma;  elle  se 
traduit  objectivement  par  la  dissolution  rapide  des  caillots.  Elle  ne  pro- 
duit l'hémoglobinurie  que  d'une  manière  indirecte,  et  les  reins  sem- 
blent intervenir  dans  la  production  du  trouble  morbide.  C'est  en  effet 
seulement  pendant  la  stagnation  du  sang  que  son  sérum  acquiert  la 
propriété  de  dissoudre  les  globules,  et  il  la  [perd  dès  qu'il  est  modifié 
par  les  produits  de  cette  dissolution  (ainsi  s'expliquent  les  paroxysmes)  : 
or  cette  stagnation  peut  avoir  lieu  dans  les  reins  congestionnés  (G). 

.  (1)  Gull,  Guy's  Hospit.  rép.,  1886. 

(2)  Mesnet,  De  Vhémoylobinurie  paroxystique  (Bull,  de  l'acad.  de  médecine,  1881). 

(3)  Millard,  Soc.  médic.  des  hôpitaux,  1888  et  1889. 

(4)  Salle,  Soc.  médic.  des  hôpitaux,  1888. 

(5)  Hayem,  Du  sang  et  de  ses  altérations  anatomiques.  Paris,  1889. 

(6)  Liehtheim,  Ueber  period.  Hxmoglobin.  (Samm.  klin.  Vort.,  1878).  —  Murri,  Emo- 
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M.  A.  Robin  tend  également  à  localiser  dans  les  reins  l'hémoglobinurie 
paroxystique  (1);  il  a  pu,  dans  un  cas,  constater  la  congestion  de  ces 
organes;  il  fait  intervenir  cependant,  comme  cause  prédisposante,  un 
trouble  delà  nutrition  diminuant  la  vitalité  et  par  conséquent  la  résis- 
tance des  globules  sanguins.  Cette  résistance  est  fort  variable  et  M.  Cba- 
nel,  dans  un  travail  fait  sous  la  direction  de  M.  Lépine  (2),  a  constaté 
qu'elle  est  très  diminuée  dans  certaines  cachexies  (3). 


ARTICLE  IX.  —  LIPURIE. 

L'urine  normale  renferme,  comme  l'avaient  déjà  vu  Duménil  et 
Chevreuil,  des  traces  de  matières  grasses.  Leur  présence  en  quantité 
notable  est  pathologique.  On  l'a  constatée  dans  états  morbides  de 
nature  très  diverse.  Ceux  où  elle  est  le  plus  prononcée  sont  les  cas 
de  chylurie  parasitaire  que  provoquent,  par  un  mécanisme  encore 
mal  déterminé,  la  bilharzia  hematobia  et  la  filaria  sanguinis  hominis 
(V.  page  115). 

La  lipurie  non  parasitaire  peut  être  d'origine  rénale  ou  hémati- 
que.  Elle  est  due  le  plus  souvent,  dans  le  premier  cas,  au  passage 
de  pus  dans  l'urine  ;  on  la  voit  aussi  dans  les  néphrites  chroniques 
et  la  dégénérescence  graisseuse  des  reins  ;  la  surcharge  graisseuse 
du  sang  reconnaît  pour  causes  principales  le  passage  dans  la  circula- 
tion d'une  collection  purulente  ou  d'une  certaine  quantité  de  moelle 
osseuse;  on  l'observe  également,  d'après  Monvenoux  (4),  dans  les  cas 
où,  par  insuffisance  de  l'hématose,  les  matières  grasses  sont  incom- 
plètement brûlées,  dans  les  cachexies,  les  maladies  du  cœur,  la  cir- 
rhose du  foie,  l'intoxication  phosphorée;  elle  pourrait  aussi  résulter 
d'une  communication  anormale  entre  un  lymphatique  et  un  vais- 
seau sanguin.  Il  est  établi  enfin  que  la  lipurie  peut  coïncider  ou 
alterner  avec  le  diabète;  on  sait  que,  dans  cette  maladie,  le  sérum 
est  parfois  rendu  opalescent  par  d'innombrables  gouttelettes  grais- 
seuses. La  graisse  conteuue  dans  le  sang  tend  à  s'éliminer  par  les 
reins  ;  Wiener  et  Scriba  ont  provoqué  expérimentalement  la  lipurie 
en  injectant  dans  le  sang  de  l'huile  ou  de  la  graisse  émulsionnée. 

La  graisse  contenue  dans  l'urine  peut  y  être  libre,  émulsionnée 
ou  englobée  dans  des  éléments  cellulaires. 

globiada  Freddo  (Riv.  clin,  di  Bologna,  1879  et  1880).  —  Lépinc,  Contribution  à  l'étude 
de  l'hémoglobin.  paroxyst.  {Revue  mens,  de  méd.  et  de  chir.,  1880;  Soc.  des  hop.,  1888). 

(1)  A.  Robin,  loc.  cit. 

(2)  Lépinp,  note  additionnelle  V  au  Traité  des  maladies  des  reins  de  Bartels,  1884. 

(3)  Monvenoux,  Documents  relatifs  à  laprésence  des  matières  g7-asses  da?is  l'urine.  Thèse 
de  Paris,  1884. 

(4)  Danlos,  article  Urines  du  Nouveau  Dictionn.  de  méd.  et  de  chir.  pratiques,  1885. 
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La  graisse  libre  nage  à  la  surface  du  liquide  sous  forme  de  gout- 
telettes semblables  aux  yeux  du  bouillon. 

La  graisse  émulsionnée  donne  à  l'urine  l'aspect  du  chyle  ou  du 
lait;  l'éther  l'éclaircit  sans  la  rendre  complètement  transparente, 
et,  suivant  la  remarque  de  Danlos,  il  précipite  l'albumine  qui,  en 
pareil  cas,  coïncide  toujours  avec  la  lipurie. 

La  chylurie  parasitaire  s'accompagne  souvent  d'hématurie. 

Trois  ordres  de  substances  peuvent,  d'après  Danlos,  constituer  ces 
graisses  urinaires  :  ce  sont  des  graisses  neutres,  des  lécilhines,  de  la 
cholestérine. 


ARTICLE  X.  —  TROUBLES  DE  LA  CIRCULATION  DANS  LES  MADADIES  DES  REINS. 

Les  néphrites  et,  comme  elles,  la  plupart  des  affections  organiques 
des  reins  coïncident  souvent  avec  des  troubles  dans  les  fonctions  et 
dans  la  constitution  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux.  La  nature  de  ces 
troubles,  leur  mode  de  production  et  leurs  rapports  avec  les  affec- 
tions rénales  sont  des  questions  qui  ont  vivement  sollicité,  dans  ces 
dernières  années,  l'attention  des  pathologistes  et  n'ont  pu  recevoir 
encore  une  solution  définitive,  malgré  l'importance  des  travaux  dont 
elles  ont  été  l'objet. 

Examinons  d'abord  les  faits  ;  nous  verrons  ensuites  quelles  inter- 
prétations diverses  ils  peuvent  recevoir. 

Les  affections  rénales  s'accompagnent  souvent  d'une  hypertrophie 
du  cœur  que  révèle  au  lit  du  malade  le  bruit  de  galop,  si  bien  étudié 
par  M.  Potain,  en  môme  temps  que  l'augmentation  de  la  malité  pré- 
cordiale  ;  elle  porte  principalement  sur  le  coeur  gauche  ;  on  peut  cons- 
tater simultanément  un  accroissement  de  la  tension  artérielle  ;  le 
pouls  radial  offre,  en  effet,  une  résistance  anormale  et,  d'autre  part, 
le  second  bruit  aortique  ainsi  que  le  bruit  carotidien  sont  plus  écla- 
tants, plus  clairs  et  d'une  tonalité  plus  élevée  qu'à  l'état  normal 
(Traube)  ;  cet  excès  de  tension  peut  être  constaté  avant  l'hypertrophie 
du  cœur. 

Tous  les  auteurs  sont  d'accord  sur  ces  faits,  mais  les  divergences 
commencent  quand  il  s'agit  de  déterminer  quels  rapports  existent 
entre  les  troubles  circulatoires  et  l'affection  rénale.  Rayer,  et  plus  tard 
Reinhardt  et  Frerichs,  ont  soutenu  que  l'affection  cardiaque  était  pri- 
mitive et  produisait  secondairement  l'affection  rénale.  M.  Potain 
objecte  avec  raison  :  1°  qu'on  ne  s'explique  pas  comment  une  lésion 
du  cœur,  incapable  par  elle-même  d'entraver  la  circulation,  entraî- 
nerait une  altération  du  rein  souvent  grave  et  profonde  ;  2°  que  l'on 
ne  comprendrait  pas,  dans  cette  hypothèse,  pourquoi  le  rein  seul 


602  TROUBLES  FONCTIONNELS  (SYMPTOMES). 

souffrirait  de  l'excès  de  lension  produit  par  l'hypertrophie  cardiaque  ;  | 
3°  que  dans  certains  cas,  dans  ceux,  par  exemple,  où  les  accidents  | 
sont  consécutifs  à   une  hydronéphrose,  à  une  cystite  ou  à   une  l 
hypertrophie  de  la  prostate,  l'affection  rénale  est  évidemment  primitive.  T 

La  théorie  qui,  juspu'à  ces  derniers  temps,  a  prévalu  est  celle  de  g 
Traube;  elle  fait  de  la  lésion  rénale  le  point  de  départ  des  accidents,  I' 
et  rattache  l'hypertrophie  du  cœur  à  l'excès  de  tension  qui  résulte,  (| 
d'une  part,  de  la  difficulté  qu'éprouve  le  sang  à  passer  des  artères  ? 
dans  les  veines  rénales,  d'autre  part  de  l'hydrémie  produite  par  Fin-  f 
suffisance  de  l'excrétion  urinaire  ;  cette  dernière  cause  ne  peut  inter-  ;  i 
venir,  puisque,  dans  la  néphrite  chronique,  il  y  a  polyurie,  mais  Tin-  }  s 
fluence  de  la  première  peut  suffire  à  expliquer  1'augmentalion  de  la  '< 
tension.  Nous  reviendrons  sur  cette  théorie,  qui  est  peut-être  encore  > 
la  plus  vraisemblable. 

Une  troisième  hypothèse  a  été  formulée  par  Gull  et  Sutton  et  a  »' 
reçu,  avec  des  variantes,  l'adhésion  de  pathologistes  d'une  grande  i 
autorité  :  d'après  ces  auteurs,  la  lésion  rénale  et  l'hypertrophie  du  i 
cœur  sont  l'une  et  l'autre  la  conséquence  d'une  altération  générale  du  i 
système  artériel  qui  consiste  en  une  dégénérescence  fibreuse  des  i 
petites  artères  (1)  et  des  capillaires  ;  ces  lésions  intéresseraient  les  '< 
vaisseaux  du  rein  comme  ceux  de  la  pie-mère,  des  séreuses,  des  ;i 
parenchymes,  en  un  mot  de  tous  les  tissus.  Georges  Johnson  consi-  ;  ci 
dère  également  l'altération  des  artères  comme  primitive,  mais  elle  s 
consiste  pour  lui  en  une  hypertrophie  de  leur  tunique  musculaire.  s 
Gornil  et  Ranvier  regardent  comme  inflammatoires  les  lésions  décri-  C 
tes  par  ces  auteurs;  limitées  d'abord  à  la  tunique  interne,  elles  enva-  \  P 
hissent  plus  tard  la  moyenne  et  l'externe,  dont  elles  provoquent  n 
l'épaississemenl.  C'est  cet  épaississemenl  que  Johnson  a  pris  pour  d 
une  hypertrophie,  de  même  que  l'infiltration  de  toutes  les  tuniques  n 
par  l'exsudat  phlegmasique  a  fait  admettre  par  Gull  et  Sutton  une 
dégénérescence  (2).  Debove  et  Letulle  (3)  sont  d'avis  que  l'hypertro-  ; 
phie  cardiaque  et  la  sclérose  rénale  ont  l'une  et  l'autre  pour  origine 
une  sorle  de  diathèse  fibreuse.  Pour  M.  Peter  (4),  la  néphrite  intersti- 
tielle n'est  que  la  conséquence  de  l'artérile;  c'est  une  des  altéra-  l 
tions  qu'  entraîne  à  sa  suite  la  dégénérescence  alhéromateuse  des 
artères. 

Plusieurs  de  ceux  qui  considèrent  les  lésions  vasculaires  comme  la 

(1)  Les  mômes  auteurs  pensent  que  cette  altération  fibreuse  peut  donner  lieu  à  des  symp- 
tômes rapportés  à  tort  à  l'urémie;  ils  concèdent,  d'autre  part,  que  la  maladie  du  rein  peut 
devenir  la  cause  d'altérations  cardiaques  (Congrès  de  Londres,  18SI). 

(2)  Cornil  et  Ranvier,  Manuel  d'histologie  pathologique,  2°  édition,  1S81. 

(3)  Debove  et  Letulle,  Archives  générales  de  médecine,  mai  1880. 

(4)  Peter,  Bulletins  de  la  Société  clinique,  1879. 
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■cause  de  l'hypertrophie  du  cœur  et  de  la  sclérose  rénale  attribuent 
■a  production  de  ces  lésions  à  une  altération  du  sang.  Bright  avait 
■déjà  émis  la  pensée  que  la  rétention  des  matériaux  excrémentiliels 
■eut,  chez  les  brightiques,  amener  l'hypertrophie  du  cœur  en  ren- 
Bdant  plus  difficile  le  passage  du  sang  à  travers  les  capillaires  et  en 
«augmentant  ainsi  la  tension  artérielle;  Kirkes  a  soutenu  la  même 
ïpinion  et  il  s'appuyait  sur  l'état  de  dilatation  que  présentent  les 
Iros  vaisseaux  chez  ces  malades;  mais,  d'une  part,  il  arrive  souvent 
ïju'il  n'y  a  pas,  en  pareil  cas,  de  rétention  des  produits  excrémenti- 
ltiels  et,  d'autre  part,  M.  Potain  a  constaté  que  l'eau  et  le  sérum  du 
lang,  chargés  d'albumine,  filtrent  aussi  librement  à  travers  des  tubes 
■capillaires  que  l'eau  ou  le  sérum  pur.  Georges  Johnson  pense  que 
■'accumulation  dans  le  sang  de  matériaux  anormaux  fait  contracter 
Iles  artérioles  et  augmente  ainsi  la  tension  vasculaire;  cette  théorie 
■ne  peut  s'appliquer  aux  cas  dans  lesquels  il  n'y  a  pas  de  rétention  de 
■l'urine,  et  elle  ne  s'appuie  d'ailleurs  que  sur  une  hypothèse  ;  elle  a 
■été  néanmoins  reprise,  modifiée  et  développée  par  Mohamed  (1): 
■d'après  cet  auteur,  le  mal  de  Bright  est  d'origine  hématique;  chargé 

■  de  produits  anormaux,  le  sang  irrite  la  paroi  des  artères,  en  pro- 

■  voque  la  contraction,  amène  ainsi  l'élévation  de  la  pression  sanguine, 
I  et  secondairement  fépaississement  des  artères,  l'hypertrophie  du 
I  cœur  et  la  sclérose  du  rein  qui  devient  malade  au  même  titre  que  les 

autres  viscères.  Les  phénomènes  cardiaques  et  artériels  dominent  la 
scène;  les  symptômes  rénaux  peuvent  manquer;  le  mal  de  Bright 
chronique  se  traduit  exclusivement,  en  l'absence  de  complications, 
par  une  élévation  de  la  tension  artérielle;  celle-ci  amènerait  ultérieu- 
rement les  lésions  rénales.  Mohamed  est  conduit  ainsi  à  décrire  une 
diathèse  brigthique  qu'il  considère  comme  antérieure  à  l'affection 
rénale  et  comme  pouvant  évoluer  sans  elle  et  tuer  le  malade  par 
hémorrhagie  cérébrale,  bronchite,  ou  affection  cardiaque,  sans  qu'il 
y  ait  jamais  eu  d'albuminurie.  C'est  là  sans  contredit  une  manière  de 
voir  originale  et  séduisante  comme  toute  tentative  de  généralisation, 
mais  elle  ne  nous  paraît  pas  d'accord  avec  les  faits.  Gull,  Sutton  et 
Bosenslein  on  constaté  les  altérations  des  petites  artères  dans  tous 
les  cas  d'hypertrophie  cardiaque  avec  lésion  rénale  ;  or,  M.  Potain  fait 
remarquer  avec  raison  qu'il  s'en  trouve  dans  le  nombre  quelques-uns 
où  la  maladie  du  rein  est  certainement  primitive. 

Sans  doute  c'est  surtout  dans  la  néphrite  interstitielle  que  les  trou- 
bles de  la  circulation  sont  le  plus  accentués,  ils  l'accompagnent  pres- 
que constamment,  si  ce  n'est  chez  les  sujets  affaiblis  par  l'âge  ou  par 

(1)  Mohamed,  A  bout  firight's  chronic  dispase  and  ils  principal  symptômes  (The  Lancet, 
1879).  Mémoire  analysé  par  H.  Barth,  dans  la  Revue  des  sciences  médicales. 


604  TROUBLES  FONCTIONNELS  (SYMPTOMES). 

une  cachexie;  mais  on  les  trouve  également  dans  d'autres  affections 
rénales. 

Cohnheim  affirme,  d'après  ses  observations  personnelles,  que  le 
cœur  s'hypertrophie  dans  tous  les  cas  de  néphrite  chronique  non  ac- 
compagnés de  cachexie;  si  des  auteurs  dignes  de  foi  ont  exprimé  une 
opinion  contraire,  c'est  qu'ils  ont  confondu,  dans  leurs  statistiques, 
là  néphrite  avec  la  dégénérescence  amyloïde  qui  n'entraîne  pas  il 
mômes  conséquences.  On  a  vu  également  l'hypertrophie  du  cœur  I 
produire  dans  l'hydronéphrose  (Friedreich,  Cohnheim),  dans  les  cas  I 
d'atrophie  rénale  consécutifs  à  l'oblitération  de  l'artère  (Roth),  et' 
dans  la  néphrite  consécutive  à  la  cystite  chronique  (Exchaquet);  I 
est  de  toute  évidence  que,  dans  ces  différents  cas,  les  troubles  de  la, 
circulation  ont  été  consécutifs  à  l'affection  rénale.  Nous  devons  dire] 
d'ailleurs  que  l'existence  chez  tous  les  brightiques  d'une  altération  du 
système  artériel  n'est  rien  moins  que  démontrée;  Ewald,  qui  a  étu-1 
dié  sur  ce  sujet  avec  une  grande  compétence  (1),  a  constaté  seule- 
ment dans  la  plupart  des  cas  d'hypertrophie  du  cœur  une  hypertro- 
phie de  la  tunique  musculaire  des  artérioles,  et  il  considère  celle 
lésion  comme  secondaire;  Cohnheim  est  porté,  par  ses  propres  obser- 
vations, à  regarder  même  cette  hypertrophie  comme  beaucoup  plusl 
rare  que  ne  l'a  dit  Ewald;  pour  lui,  le  seul  organe  dont  les  artères 
soient  habituellement  malades  dans  la  néphrite  chronique  est  le  rein; 
on  trouve  souvent  leurs  parois  épaissies,  mais  rien  n'autorise  à  con-  i 
sidérer  celte  lésion  comme  primitive,  c'est  l'endartérite  qui  accompa- 
gne si  souvent  les  inflammations  chroniques  (2). 

Nous  sommes  donc  amené  à  conclure,  avec  M.  Potain,  que  l'opinion  I 
d'après  laquelle  l'affection  du  rein  est  l'origine  et  la  cause  indirecte  ! 
de  l'hypertrophie  cardiaque  est  seule  d'accord  avec  la  majorité  des  I 
faits.  Il  nous  faut  examiner  comment  on  peut  concevoir  celte  action  j 
de  l'affection  rénale  sur  le  cœur. 

Nous  avons  mentionné  déjà  la  théorie  purement  mécanique  de 
Traube;  d'autres,  parmi  lesquels  on  doit  citer  en  première  ligne  l'ill  \ 
lustre  Bright,  admettent  que  la  rétention,  dans  le  sang,  de  matériau! 
qui  devraient  être  éliminés  par  l'urine,  augmente  l'énergie  des  con-  j 
tractions  du  cœur,  et  amène  ainsi  l'hypertrophie  de  ce  viscère  (théorie 


(1)  Ewald,  Virchow's  Archiv,  LXXI. 

(2)  Senator  soutient  que  l'hypertrophie  du  cœur  coïncidant  avec  les  affections  rénales 
peut  se  présenter  sous  deux  formes  très  distinctes,  l'hypertrophie  excentrique  et  l'hypertrti 
phie  concentrique.  La  première  appartiendrait  à  la  néphrite  parenchymateuse  et  serait  pro- 
duite par  l'accumulation  de  l'urée  dans  le  sang;  la  seconde  coïnciderait  avec  la  sclérose 
rénale  qui  n'en  serait  pas  la  cause,  mais  l'effet.  Malheureusement  pour  la  théorie,  il  n'est 
pas  rare  de  voir  une  hypertrophie  excentrique  des  plus  prononcées  coïncider  avec  une. 
sclérose  rénale. 


TROUBLES  DANS  LES  FONCTIONS  DES  REINS.  605 

chimique);  d'autres  enfin  pensent,  avec  Weilling,  que  les  altérations 
rénales  modifient  par  action  réflexe  l'action  du  cœur  (1)  ;  M.  Potain 
déclare  qu'il  serait  fort  tenté  de  se  rattacher  dans  une  certaine 
mesure  à  la  théorie  dé  l'influence  réflexe,  en  admettant  toutefois 
que  cette  influence  s'exerce  sur  les  capillaires  et  non  directement 
sur  le  cœur;  il  a  vu  deux  fois  une  contusion  violente  de  l'un  des 
reins  être  suivie  d'une  anasarque  limitée  à  la  moitié  correspon- 
dante du  corps  ;  comment  en  comprendre  la  production  autrement 
que  par  une  action  sur  les  vaso-moteurs  ?  Ne  devient-il  pas  dès  lors 
vraisemblable  qu'une  action  analogue  s'exerce  aussi  de  la  part  du 
rein  chroniquement  enflammé  et  qu'elle  est  susceptible  de  contri- 
buer aux  modifications  que  la  circulation  périphérique  subit  en 
pareil  cas? 

En  résumé,  l'hypertrophie  cardiaque,  qui  coïncide  avec  les  affec- 
tions rénales,  est  provoquée  par  un  accroissement  permanent  de  la 
tension  arLérielle.  Cet  accroissement  peut  s'expliquer  :  1°  par  l'obs-, 
tacle  que  la  lésion  rénale  oppose  au  cours  du  sang  (2)  ;  2°  par  une 
contraction  des  artérioles  que  provoquerait  une  action  réflexe  dont 
le  rein  serait  le  point  de  départ  ;  3°  par  l'accumulation  dans  le  sang 
des  produits  de  désassimilation.  Il  est  possible  que  dans  certains  cas 
la  maladie  soit  primitivement  vasculaire,  conformément  aux  théories 
de  MM.  Gull,  Sutton,  Peter,  Debove  et  Lelulle  et  Senator. 

L'hypertrophie  du  cœur,  quelle  qu'en  soit  l'origine,  est  à  son  tour 
la  cause  de  troubles  fonctionnels  ;  elle  contribue  à  produire  la  polyurie, 
en  môme  temps  qu'elle  favorise  les  hémorrhagies. 

ARTICLE  XI.  —  TROUBLES  DANS  L'EXCRETION  DE  L'URINE. 

§  1.  —  Incontinence  de  l'urine. 

A  l'état  normal,  la  tonicité  du  sphincter  uréthral  s'oppose  à  l'écou- 
lement de  l'urine,  et  l'émission  de  ce  liquide  n'a  lieu  qu'à  des  inter- 
valles plus  ou  moins  éloignés  sous  l'influence  de  la  volonté. 

Il  n'en  est  plus  de  même  quand  le  sphincter  est  détruit  ou  paralysé. 
Les  traumatismes  et  les  tumeurs  qui  intéressent  le  col  de  la  vessie, 
les  paralysies  d'origine  périphérique,  spinale  ou  cérébrale  sont  des 
causes  relativement  fréquentes  d'incontinence  ;  d'autres  fois  il  sem- 
ble qu'il  y  ait  simplement  atonie  du  sphincter;  certaines  personnes 

(1)  Gilewski,  Ucber  die  Muthmassliche  Ursache  der  Hypertrophie  im  Morbus  Brighti 
(Wiener  med.  Wochensch.,  1869). 

(2)  On  a  rejeté  l'influence  de  cette  cause  par  la  raison  que  la  ligature  d'une  grosse 
artère  ne  produit  pas  l'hypertrophie  du  cœur;  mais  les  conditions  ne  sont  plus  les  mêmes, 
car,  en  interrompant  le  cours  du  sang  dans  un  membre,  on  diminue  ipso  facto  la  masse 
du  sang  en  circulation. 
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perdent  leur  urine  au  moment  des  efforts  que  provoquent  le  rire  et 
la  toux  ;  l'alonie  vésicale  est  une  des  conséquences  fréquentes  de  la 
lithiase  ;  on  l'observe  également  dans  les  fièvres  graves.  L'incontinence 
résulte  de  la  rétention  quand  la  vessie  se  dilate  à  tel  point  que  le  col 
laisse  couler  l'urine  par  regorgement. 

L'incontinence  peut  êlre  complète  ;  le  fait  s'observe  dans  le  cas  o& 
une  lésion  intéresse  la  partie  inférieure  de  la  moelle  lombaire;  l'urine 
s'écoule  alors  au  fur  et  à  mesure  qu'elle  arrive  dans  la  vessie;  le 
catbétérisme  donne  des  résultats  négatifs. 

Plus  ordinairement,  une  certaine  quantité  d'urine  s'accumule  dans 
la  vessie;  la  miction  se  fait  à  l'insu  des  malades,  tantôt  à  des  inter- 
valles relativement  éloignés,  comme  h  l'état  normal,  tantôt  fréquem- 
ment; c'est  la  miction  inconsciente.  Elle  peut  ne  se  produire  qu'acci- 
dentellement; il  en  est  ainsi  dans  l'épilepsie,  où  elle  est  le  résultat 
d'une  attaque  convulsive  ou  larvée;  chez  les  ataxiques  elles  paralyti- 
ques généraux,  elle  ne  survient  souvent  que  pendant  une  période  de 
la  maladie  pour  cesser  ensuite  (1). 

M.  Féré  dislingue  enfin  une  incontinence  par  miction  involontaire 
consciente;  le  malade  éprouve  le  besoin  d'uriner  quand  la  vessie  arrive 
à  un  certain  degré  de  distension,  et  aussitôt  la  miction  se  fait  invo- 
lontairement; cette  forme  s'observe,  comme  la  précédente,  dans 
l'ataxie  et  la  paralysie  générales  ;  elle  peut  être  seulement  nocturne. 
Certains  sujets  ne  perdent  leur  urine  que  sous  l'influence  d'efforts, 
ceux,  par  exemple,  que  nécessite  la  toux. 

Il  est  une  variété  d'incontinence  qui  a  vivement  préoccupé  les  cli- 
niciens; c'est  celle  qui  survient  la  nuit  chez  les  enfants  et  les  jeunes 
gens.  C'est  le  plus  souvent  vers  le  matin  que  l'émission  a  lieu  ;  cette 
infirmité  est  aussi  fréquente  chez  les  sujets  robustes  que  chez  les  indi- 
vidus débiles;  assez  souvent  l'accident  peut  tenir  à  la  paresse  ou  à 
la  frayeur  qu'inspire  l'obscurité;  mais  cette  cause  ne  peut  être  invo- 
quée lorsque  l'incontinence  survient  pendant  le  sommeil  ;  Trous- 
seau l'a  expliquée  hypothétiquement  par  une  exagération  de  la 
tonicité  vésicale;  il  est  plus  probable  que,  dans  ces  circonstances, 
l'émission  de  l'urine  se  produit  automatiquement,  par  acte  réflexe, 
tantôt  inconscient,  tantôt  accompagné  de  rêve  :  la  volonté  n'inter- 
vient pas  seule  dans  l'acte  de  la  miction  ;  une  fois  qu'il  a  commencé, 
qu'il  est  mis  en  train,  si  l'on  peut  dire  ainsi,  il  continue  à  s'accomplir 
automatiquement,  par  voie  réflexe;  on  suit  que  les  sujets  qui  ont 
de  la  difficulté  à  uriner  y  parviennent  souvent  en  se  titillant  le  pré- 
puce ou  l'extrémité  de  la  verge  ;  cette  fonction  doit  donc  être  consi- 

(1)  Féré,  Des  troubles  urinaires  dans  les  mal.  du  syst.  nerveux,  etc.  (Arch.  de  tieuro- 
logie,  1885). 
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dérée  comme  indépendante  en  partie  de  la  volonté;  quand  le  besoin 
d'uriner  se  produit  pendant  la  nuit,  comme  c'est  la  règle  chez  beau- 
coup de  personnes,  il  faut  que  la  sensation  de  plénitude  vésicale  soit 
assez  intense  pour  interrompre  le  sommeil  :  or  on  conçoit  facilement 
que,  chez  les  sujets  qui  dorment  très  profondément,  la  sensation  n'ait 
pas  l'intensité  nécessaire  pour  éveiller  la  conscience,  et  que  l'émission 
ait  lieu  automatiquement,  par  acte  réflexe,  sans  que  le  sensorium  en 
soit  averti. 

§  2.  —  Rétention  d'urine. 

Pour  que  l'émission  de  l'urine  se  fasse  dans  des  conditions  nor- 
males, il  est  nécessaire  :  1°  que  les  voies  d'excrétion  soient  per- 
méables; 2°  que  les  parois  vésicales  se  contractent  avec  une  énergie 
suffisante. 

L'excrétion  peut  être  empêchée  mécaniquement  par  un  rétrécisse- 
ment de  l'urèlhre  ou  une  tumeur  du  petit  bassin.  D'autres  fois  l'obs- 
tacle reconnaît  pour  cause  un  spasme  des  sphincters;  il  en  est  ainsi 
parfois  dans  le  tabès  spasmodique,  dans  la  myélite  transverse,  quand 
une  partie  du  renflement  lombaire  reste  indemne  au-dessous  du 
foyer,  dans  certaines  formes  de  sclérose  en  plaques  ;  c'est  suivant  ce 
mécanisme  que,  d'après  M.  Féré,  la  rétention  d'urine  se  produit  le 
plus  souvent  chez  les  hystériques.  Ce  pathologisle  considère  le  spasme 
de  l'urèthre,  que  l'on  observe  parfois  chez  l'homme,  comme  la  ma- 
nifestation d'un  état  névropathique,  comme  une  sorte  d'hystérie 
locale.  Celte  rétention,  d'origine  spasmodique,  peut  être  complète  ou 
incomplète  ;  dans  ce  dernier  cas,  le  malade  arrive  à  uriner  en  pous- 
sant violemment;  le  jet  est  fort. 

L'insuffisance  des  contractions  peut  être  due  : 

1°  À  Yatonie  des  parois  vésicales;  2°  à  leur  paralysie  ;  3°  à  l'existence 
d'une  affection  douloureuse  de  l'abdomen. 

Vinertie  des  parois  s'observe  quand  l'organe  a  été  distendu  à 
l'excès;  elle  peut  être  consécutive  à  l'inflammation  de  la  muqueuse; 
elle  se  produit  aussi  dans  les  fièvres  graves  et  les  autres  maladies 
adynamiques. 

La  paralysie  des  parois  peut  être  provoquée,  comme  celle  du 
sphincter,  par  une  affection  des  nerfs  périphériques,  de  la  moelle  ou 
de  l'encéphale;  on  l'observe  dans  le  coma  apoplectique,  sous  l'in- 
fluence du  choc  ;  elle  disparaît  le  plus  souvent  quand  les  paralysies 
d'origine  cérébrales  se  sont  localisées. 

Une  affection  douloureuse  de  l'abdomen  peut  avoir  le  même  résultat 
si  la  douleur  est  aggravée  par  les  contractions  de  la  vessie  et  des 
parois  abdominales  au  moment  de  la  miction. 
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Dans  certains  cas,  l'obstacle  à  l'excrétion  ne  siège  pas  dans  la  ves- 
sie, mais  plus  haut,  clans  l'uretère,  et  il  est  alors  constitué  le  plug 
ordinairement  par  une  concrétion  calculeuse. 

La  rétention  peut  ôlre  complète  ou  incomplète.  Dans  le  premier 
cas,  la  vessie  se  distend  et  l'urine  coule  goutte  à  goutte  à  travers  le 
col  dilaté  mécaniquement;  dans  le  second,  la  miction  volontaire  est 
possible,  mais  le  malade  ne  peut  vider  complètement  sa  vessie  et  le 
jet  est  faible.  Assez  souvent,  particulièrement  chez  les  ataxiques,  la, 
miction  se  fait  en  plusieurs  temps;  le  mala'de  est  obligé  de  se  titiller 
le  prépuce  pour  obtenir  par  voie  réflexe  une  contraction  momentanée 
de  la  vessie;  celle-ci  n'est  pas  assez  durable  pour  amener  l'expulsion 
de  l'urine  qui  s'y  trouve  contenue  et  la  même  manœuvre  doit  être  répé- 
tée un  certain  nombre  de  fois.  Ce  peut  être  là  un  symptôme  pré- 
coce; M.  Feré  l'a  vu  précéder  de  huit  ans  les  douleurs  fulgurantes. 
Assez  souvent  cette  rétention  incomplète  s'accompagne  d'inconti- 
nence ;  la  vessie  se  vide  incomplètement  pendant  les  efforts  de  miction, 
et  une  petite  quantité  d'urine  s'écoule  involontairement  après  qu'ils 
sont  terminés. 

La  rétention  d'urine  a,  pour  peu  qu'elle  dure,  les  conséquences  les 
plus  graves.  MM.  F.  Guyon  et  J.  Albarran  (1)  les  ont  étudiées  scienti- 
fiquement et  leurs  conclusions  peuvent  être  résumées  ainsi  qu'il  suit  : 
si  l'on  pratique  chez  un  animal  la  ligature  de  la  verge,  on  voit  se  pro- 
duire une  série  de  troubles  fonctionnels  et  de  lésions. 

Pendant  vingt-quatre  heures,  la  rétention  se  produit  seulement  dans 
la  vessie  qui  se  distend;  bientôt,  la  couche  musculaire  se  dissocie,  son 
épilhélium  s'aplalit  et  tombe;  rien  ne  s'oppose  plus  à  la  résorption. 
D'autre  part,  la  stase  s'étend  l'uretère,  aux  calices,  aux  bassinels  et 
aussi  aux  canalicules  des  reins;  ils  deviennent  le  siège  d'une  pression 
excentrique;  le  courant  descendant  se  trouve  ainsi  amoindri,  puis  an- 
nihilé; il  y  a  stagnation  dans  tout  l'appareil  excréteur;  si  des  micro- 
organismes  ont  pénétré  dans  l'urine,  ils  peuvent  remonter  en  sur- 
nageant. 

A  ces  conséquences  purement  mécaniques  s'ajoutent  des  troubles 
dynamiques  :  le  premier  en  date  et  le  plus  important  est  la  congestion; 
chez  le  chien,  elle  est  appréciable  dans  les  reins  de  la  quinzième  à  la 
vingtième  heure  ;  elle  est  liée  d'abord  à  une  dilatation  réflexe  des 
vaisseaux;  plus  tard,  la  distension  des  canalicules  agit  dans  le  même 
sens  en  comprimant  les  veinules..  Des  hémorrhagies  se  produisent 
dans  les  canalicules;  leur  épithélium  desquame,  et  il  en  résulte  un 
trouble  profond  dans  les  fonctions  des  reins  ;  leur  activité  diminuant 

(1)  P.  Guyon  et  J.  Albarran,  Anat.  et  physiol.  path.  de  la  rétention  d'urine  (Arch.  M 
méd.  expérimentale,  1890). 
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l'urine  n'est  plus  sécrétée  en  quantité  suffisante  tandis  qu'au  début  il  y 
avait  polyurie. 

La  mort  résulte  de  la  rétention  des  produits  excrérnentitiels  norma- 
lement éliminés  avec  l'urine;  elle  survient  chez  les  animaux  en  ex- 
périence du  deuxième  au  troisième  jour;  elle  est  beaucoup  plus 
rapide  si  des  microbes  infectieux  ont  été  introduits  dans  la  vessie, 
comme  il  arrive  trop  souvent  quand  le  cathétérisme  n'est  pas  prati- 
qué avec  de  rigoureuses  précautions  antiseptiques. 

ARTICLE  XII.  —  DOULEURS  NÉPHRÉTIQUES. 

Les  affections  organiques  des  reins  sont  assez  souvent  complète- 
ment indolentes.  Les  sensations  douloureuses  qu'elles  peuvent  pro- 
voquer siègent  d'ordinaire  à  la  région  lombaire  et  ne  présentent  que 
peu  d'intensité.  Il  n'en  est  pas  de  mêmes  de  celles  qui  sont  pro- 
duites par  le  passage  de  calculs  ou  d'autres  corps  solides  à  travers 
l'uretère.  Continues  ou  intermittentes,  mais  toujours  paroxystiques, 
elles  se  font  sentir  à  la  région  lombaire,  dans  le  flanc  et  sur  le  trajet 
de  ce  conduit;  des  réflexes  les  accompagnent  :  les  plus  remarquables 
sont  les  vomissements,  la  contraction  du  crémasler  produisant  la 
rétraction  du  testicule,  et  les  troubles  de  la  circulation  que  dénotent 
la  pâleur  de  la  face,  le  refroidissement  des  extrémités,  et  la  tendance 
à  la  syncope.  Nous  avons  vu  que  l'excitation  de  la  muqueuse  peut 
donner  lieu  à  la  suspension  momentanée  de  la  sécrétion  urinaire  en 
agissant,  soit  sur  les  vaso-constricteurs,  soit  par  inhibition  sur  les 
nerfs  sécréteurs  du  rein. 

Pendant  les  accès,  les  traits  altérés  expriment  la  souffrance  et 
l'anxiété.  La  douleur  peut  être  rapportée  en  partie  à  l'irritation  de  la 
muqueuse  de  l'uretère  par  le  corps  étranger  avec  lequel  elle  est  en 
contact,  mais  elle  paraît  due  surtout,  comme  celle  qui  caractérise  les 
autres  variétés  de  coliques  (hépatiques,  intestinales,  utérines),  à  la 
contraction  spasmodique  des  fibres  lisses  que  renferme  la  paroi  du 
conduit;  on  ne  peut  guère  s'expliquer  autrement  son  caractère  nette- 
ment spasmodique. 

ARTICLE  XIII.  —  TÉNESME  VÉSICAL. 

On  appelle  ainsi  les  contractions  douloureuses  fréquentes  et  invo- 
lontaires dont  la  vessie  est  parfois  le  siège;  elles  aboutissent  le  plus 
souvent,  mais  non  constamment,  à  l'émission  d'une  petite  quantité 
d'urine;  ce  symptôme  est  le  plus  ordinairement  produit  par  une  irri- 
tation de  la  muqueuse  vésicale  ou  rectale;  il  est  fréquent  dans  les 
diverses  formes  de  cystites,  dans  la  lithiase  et  dans  la  dysenterie. 
IIau.opeaij,  3°  édition.         '  39 
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CHAPITRE  IX 


TROUBLES  DANS  LES  FONCTIONS  DE  LA.  PEAU 


La  peau  est  à  la  fois  un  organe  de  protection,  de  sensibilité,  de 
sécrétion  et  d'excrétion;  en  môme  temps  qu'elle  concourt  puiss.i Mi- 
ment, par  l'intermédiaire  de  ses  vaso-moteurs,  à  la  régulation  de  la 
chaleur  organique  et  très  accessoirement  aux  échanges  gazeux,  elle 
est  intéressée  directement  ou  indirectement  dans  la  plupart  des 
maladies  générales,  et  ses  altérations  retentissent  secondairement  sur 
tout  l'organisme. 

On  peut  donc  pressentir  à  priori  que  l'étude  des  modifications  que 
subissent  ses  fonctions  présente  un  intérêt  considérable  pour  le 
pathologiste  et  l'on  doit  regretter  d'autant  plus  qu'elles  ne  soient  pas 
mieux  connues. 

Les  notions  que  l'on  possède  actuellement  sur  la  physiologie  patho- 
logique du  tégument  externe  sont  si  incomplètes  que  l'on  ne  peut 
interpréter  d'une  manière  satisfaisante  les  effets  très  remarqua- 
bles que  produit  la  suppression  de  ses  fonctions^  par  le  vernis- 
sage. Becquerel  et  Breschet  ont  montré  que,  si  l'on  recouvre  d'un 
enduit  imperméable  la  surface  cutanée  d'un  animal,  il  languit  et 
meurt  bientôt  dans  une  sorte  de  collapsus  général  accompagné  d'al- 
buminurie; or  la  mort  ne  peut  s'expliquer  en  pareil  cas,  ni  par  la 
suppression  de  la  sécrétion  sudorale,  qui  semble  n'éliminer  qu'une 
proportion  relativement  faible  de  matériaux  de  désassimilation,  ni 
par  la  suppression  de  la  respiration  cutanée,  qui  chez  les  animaux 
pilifères  est  très  peu  importante,  ni  parla  suppression  des  excitations 
que  les  nerfs  cutanés  transmettent  au  centre  respiratoire,  ni  même 
par  une  action  réflexe  sur  les  vaso-moteurs  des  viscères,  analogue  à 
celle  que  produisent  les  brûlures  étendues  :  François  Franck  l'attribue 
à  une  action  exercée  à  distance  par  l'excitation  des  nerfs  de  la 
peau  sur  l'innervation  spinale  (1). 

Nous  ne  nous  occuperons  que  des  troubles  des  sécrétions  sudorale 
et  sébacée,  nous  réservant  d'étudier  ceux  de  la  sensibilité  et  de  la 
régulation  thermique  dans  d'autres  chapitres  (2). 

La  sécrétion  sudorale  peut  être  diminuée,  accrue  ou  pervertie  ;  nous 
étudierons  successivement  ces  trois  ordres  de  modifications. 

(1)  Fr.  Franck,  Art.  Subub  (physiologie)  du  Dictionnaire  encyclopédique,  1884. 


(2)  Voyez  Troubles  de  l'innervation  et  Fièvre. 
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ARTICLE  Ier.  —  ANIDROSE  (1). 

La  sécrétion  de  la  sueur  est  diminuée  ou  tarie  dans  diverses  affec- 
tions squameuses  parmi  lesquelles  nous  citerons,  en  premier  lieu, 
l'ichthyose,  puis  la  dermalite  exfoliatrice  et  quelques  cas  de  psoriasis 
ainsi  que  dans  certaines  inflammations  cutanées  telles  que  l'érysipèle, 
le  phlegmon  et  l'eczéma  sec  à  sa  dernière  période;  il  en  est  de  même 
souvent  après  les  pertes  abondantes  de  liquides,  dans  le  frisson  fébrile 
et  chez  les  cachectiques  ;  congénitale  et  toujours  persistante  dans 
l'ichthyose,  l'anidrose  disparaît  quand  elle  est  liée  à  une  inflamma- 
tion cutanée  avec  l'affection  qui  l'a  produite.  On  ignore  dans  quelle 
mesure  et  suivant  quel  mode  la  rétention  des  produits  qui  doivent  être 
normalement  éliminés  avec  la  sueur  nuit  à  l'organisme  (2).  Peut-être 
joue-t-elle  un  rôle  dans  la  production  de  certaines  albuminuries  (3)? 

ARTICLE  II.  —  HYPERIDUOSE  (4). 

La  sécrétion  de  la  sueur  est  soumise  à  l'influence  du  système  ner- 
veux :  si  l'on  coupe  le  sciatique  d'un  chat  et  si  l'on  excite  son  bout 
périphérique,  on  voit  apparaître,  au  niveau  des  pulpes  sous-digitales, 
des  gouttes  de  sueur  de  plus  en  plus  abondantes;  cette  expérience, 
faite  pour  la  première  fois  par  Luchsinger  (S)  et  Ostroumow  en  1876 
a  été  répétée  depuis  par  plusieurs  physiologistes  et  constamment  avec 
les  mêmes  résultats.  On  ne  peut  attribuer  en  pareil  cas  l'hyperidrose 
à  une  dilatation  des  vaisseaux,  car  Vulpian  l'a  vue  coïncider  avec 
leur  resserrement.  L'atropine  arrête  la  sécrétion  sudorale  comme  la 
sécrétion  salivaire,  et  l'on  sait  qu'elle  est  sans  action  notable  sur  les 
vaisseaux  des  glandes.  Les  expériences  que  Vulpian  a  faites  sur  le 
cheval  avec  M.  Raymond  lui  ont  montré  que  le  sympathique  n'in- 
fluence la  sécrétion  sudorale  qu'indirectement,  par  l'intermédiaire  de 
la  circulation  (6).  Les  nerfs  excilo-sudoraux  naissent,  d'après  lui,  avec 
les  racines  antérieures;  ils  proviennent  de  centres  multiples  échelon- 
nés dans  la  moelle;  l'excitation  du  bulbe  produit  une  hypercrinie 
sudorale  sur  toute  la  surface  cutanée  (Nawrocki,  Vulpian). 

(1)  A.  Hardy,  Traité  pratique  et  descriptif  des  maladies  de  la  peau,  18S6. 

(2)  I.  Straus,  Art.  SuBun  du  Nouveau  dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques. 

(3)  Du  Cazal,  Art.  Sukur  (pathologie)  du  Dictionnaire  encyclopédique. 

(4)  Bouveret,  Des  sueurs  morbides.  Thèse  de  concours  (1880),  excellent  travail  dans 
lequel  nous  avons  puisé  une  partie  des  matériaux  qui  nous  ont  servi  à  la  rédaction  de  cet 
article.  —  A.  Hardy,  loc.  cit. 

(5)  Luchsinger,  pjliiger's  Archiv,  XIII,  p.  212,  1876. 

(6)  Vulpian  et  Raymond,  Comptes  rendus  de  l'Académie  des  sciences,  187'.). 
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C'est  par  l'intermédiaire  des  nerfs  excito-sudoraux  dont  l'activité  est 
mise  enjeu  directement  ou  par  voie  réflexe  que  se  produisent  sans 
doute  constamment  les  sueurs  morbides;  nous  allons  voir  que  cer- 
tains  faits  pathologiques  peuvent  faire  présumer  que  ces  nerfs  n'ont 
pas  tous  une  action  identique  et  que  les  glandes  sudoripares,  comme 
les  glandes  salivaires,  peuvent  être  excitées  suivant  deux  modes 
différents. 

Les  sueurs  morbides  peuvent  survenir  dans  des  conditions  très 
diverses,  et  nous  sommes  loin  de  pouvoir  déterminer  constamment 
quelle  est  la  cause  de  l'excitation  nerveuse  qui  leur  donne  naissance. 
Nous  les  étudierons  successivement  :  1°  dans  les  affections  du  système 
nerveux;  2°  dans  les  maladies  chroniques;  3°  dans  les  maladies 
fébriles;  4°  dans  le  collapsus  algide;  5°  dans  les  intoxications.  Nous 
nous  occuperons  ensuite  des  sueurs  fétides  et  des  sueurs  colorées. 


§  1.  —  Sueurs  dans  les  maladies  du  système  nerveux. 

On  les  a  notées  exceptionnellement  dans  les  névralgies;  elles  sont 
alors  l'effet  d'un  réflexe  analogue  à  celui  qui  produit  les  convulsions, 
la  rougeur  de  la  pommette  et  l'hypercrinie  conjonctivale  dans  le  tic 
douloureux;  Notta  (1)  les  a  constatées  dans  un  cas  de  névralgie  sus- 
orbitaire;  Debrousses-Latour  et  Gallietles  ont  vues  également  se  pro- 
duire, celui-là  dans  un  cas  de  névralgie  faciale,  celui-ci  dans  un  cas  de 
sciatique  ;  les  sudations  coïncidaient  alors  avec  les  accès  douloureux. 
Bouveretcite  deux  faits  de  Hamilton  dans  lesquels  des  névrites  trauma- 
liques  ont  donné  lieu  à  des  sueurs  locales  en  même  temps  qu'cà  des 
accès  douloureux  ;  Weir  Mitchell  et  Debrousses-Latour  ont  fait  des  ob- 
servations analogues;  il  est  possible  que,  dans  ces  cas,  les  sueurs 
aient  été  produites  directement  par  l'excitation  de  leurs  nerfs  sécré- 
teurs. 

L'éphidrose  est  fréquente  aux  mains  chez  les  femmes  nerveuses. 
Kostremsky  a  publié  l'observation  d'un  homme  qui  suait  abondam- 
ment de  la  joue  droite  quand  il  mangeait  un  mets  de  haut  goût. 
Franck  a  cité  des  cas  d'éphidrose  unilatérale,  et  Straus  en  a  observé 
un  des  plus  remarquables  :  sous  l'influence  d'une  émotion,  de  la 
marche,  du  moindre  mouvement,  il  se  produisait  une  sudation  très 
prononcée  dans  toute  la  moitié  droite  du  corps. 

Le  même  auteur  a  montré  que,  dans  la  paralysie  faciale  d'ori- 
gine périphérique,  la  sudation  locale  provoquée  par  l'injection  d'une 
quantité  minime  de  pilocarpine  est  retardée  et  quelquefois  plus  persis- 
ta NolU,  Mémoire  sur  les  troubles  qui  accompagnent  les  névralgies  (Archives  de  mé- 
decine, 18S4). 


TROUBLES  DANS  LES  FONCTIONS  DE  LA  PEAU.  613 

Lante.  Il  n'en  est  pas  ainsi  dans  les  paralysies  d'origine  centrale  (1). 

La  paralysie  du  sympathique  s'accompagne  assez  souvent  de  sueurs 
dans  le  côté  correspondant  de  la  face  et  du  cou.  On  a  observé  plu- 
sieurs fois,  à  la  suite  de  traumalismes  de  la  région  parotidienne,  des 
sueurs  limilées  à  cette  partie  et  survenant  au  moment  des  repas; 
M.  Bouveret  en  cile  une  observation  qui  lui  est  personnelle.  A  OUi- 
vier  (2)  a  publié  l'histoire  d'un  malade  chez  lequel  l'éphidrose  était 
circonscrite  à  la  partie  de  la  face  qu'innerve  le  nerf  maxillaire 
supérieur. 

Des  sueurs  ont  élé  notées  dans  diverses  formes  de  myélite,  sans 
que  l'on  puisse  déterminer  quelle  est  la  partie  de  la  moelle  dont 
l'excitation  ou  la  paralysie  leur  donne  naissance. 

Celles  qui  se  produisent  chez  les  ataxiques  ont  particulièrement 
attiré  l'attention  dans  ces  derniers  temps  ;  elles  sont  remarquables  par 
leur  localisation  à  une  même  partie  chez  le  même  sujet  et  leur  retour 
sous  forme  d'accès  liés  souvent,  mais  non  constamment,  à  des  crises 
douloureuses.  On  les  a  vues  siéger  dans  une  moitié  du  corps  (3), 
dans  une  moitié  de  la  tête  (4),  à  la  paume  des  mains  et  à  la  plante 
des  pieds  (5)  ;  chez  un  de  nos  malades  dont  l'observation  a  élé  publiée  à 
un  autre  point  de  vue  par  M.  G. -H.  Roger  (6),  la  sudation  était  limitée 
à  une  moitié  du  périnée;  ce  dernier  fait  est  intéressant  en  ce  sens 
que  les  crises  sudorales  coïncidaient  avec  des  crises  diarrhéiques  et 
sialorrhéiques  ;  il  peut  être  invoqué  à  l'appui  de  la  théorie  qui  rattache 
ces  accidents  à  un  trouble  dans  les  fonctions  du  grand  sympathique. 

Des  sueurs  profuses  se  produisent  souvent  dans  les  affections  de 
l'encéphale,  et  particulièrement  dans  les  grands  traumalismes,  les 
méningites  et  l'apoplexie.  Il  est  peu  probable  qu'elles  résultent  direc- 
tement de  l'excitation  de  l'encéphale,  car  M.  Vulpian  a  montré  que 
l'on  ne  peut  les  provoquer  expérimentalement  en  agissant  sur  cet 
organe;  il  est  vraisemblable  qu'il  exerce  sur  les  centres  d'innervation 
sudorale  une  action  modératrice  comparable  à  celle  qu'il  possède  sur 
les  centres  moteurs  de  la  moelle;  la  production  habituelle  de  sueurs 
pendant  le  sommeil  chez  beaucoup  de  sujets  est  en  faveur  de  cette 
hypothèse;  on  s'expliquerait  ainsi  l'apparition  des  sueurs  dans  les  états 

(1)  I.  Straus,  Des  modifications  dans  la  sudation  de  la  face  à  l'aide  de  la  pilocarpine 
comme  nouveau  signe  différentiel  des  diverses  formes  de  paralysie  faciale  (Gar.  médi- 
cale, 1880). 

(2)  OUivicr,  Société  de  biologie,  1873. 

(3)  Euleoburg  et  Guttmann,  Pathol.  des  symp.,  1879. 

(4)  Rcmack,  Revue  des  sciences  médic,  1881.  —  Pierret,  Thèse  de  Paris.  —  Putnam, 
Raymond  et  Artaud,  Sur  un  cas  de  sueurs  localisées,  etc.  (lîev.  de  méd.,  1881). 

(5)  A.  Ollivier,  Union  médic.  1883. 

(6)  G. -H.  Roger,  Conlrib.  à  l'étude  des  troublas  gastro-intestinaux  dans  Vataxic  locom. 
progrès,  (llev.  de  médec,  1883). 
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pathologiques  qui  suspendent  l'activité  des  fonctions  cérébrales; 

L'hémiplégie  s'accompagne  souvent  de  sueurs;  Senator  a  rapporté 
un  cas  de  monoplégie  brachiale  accompagnée  de  spasmes  et  de  sueurs 
localisées;  on  trouva  à  l'autopsie  une  lésion  des  centres  psychomo- 
teurs du  côté  opposé.  Notons  encore  le  delirium  trcmens  et  la  paralysie 
générale  parmi  les  affections  qui  donnent  lieu  à  ce  symptôme. 

Nous  avons  observé  un  cas  de  délire  émotif  dans  lequel  les  accès 
s'accompagnaient  de  sueurs  profuses  (1).  Ce  trouble  fonctionnel  n'est 
pas  rare  dans  l'hystérie  ;  il  s'y  produit  parfois  d'un  seul  côté  du  corps 
(hémidrose  hystérique).  L'hyperidrose  est  au  nombre  des  phénomènes 
morbides  qui  peuvent  annoncer  le  début  d'une  attaque  épileplique; 
on  l'a  vue  constituer  le  caractère  le  plus  saillant  d'un  accès  de  petit 
mal  (J.  Renaut). 


§  2.  —  Sueurs  réflexes  d'origine  viscérale. 

Elles  sont,  d'après  François  Franck  (2),  dont  nous  suivons  ici  la 
description,  attribuables  le  plus  souvent  aux  irritations  du  sympa- 
thique dans  le  thorax  et  l'abdomen. 

A.  Sueurs  réflexes  d'origine  cardiaque.  —  Elles  s'observent  surtout 
dans  l'angine  de  poitrine  (3);  elles  sont  froides,  partielles,  limitées  au 
visage;  elles  précédent  assez  souvent  le  début  des  accidents  ;  on  peut 
dire  alors  avec  Renaut  (4)  qu'il  s'agit  d'une  aura  sudorale. 

B.  Sueurs  réflexes  d'origine  broncho-pulmonaire.  —  Il  est  difficile  de 
les  séparer  de  celles  que  provoquent  l'aspbyxie,  la  fièvre  et  la  dimi- 
nution de  l'exhalation  aqueuse  par  la  muqueuse  respiratoire.  M.  Ro- 
billard  (5)  parait  avoir  réussi  à  les  amener  en  excitant  directement 
les  nerfs  sensitifs  du  poumon. 

C.  Sueurs  réflexes  d'origiiie  pleurale.  —  M.  Lépine  les  a  vues  se  pro-  I 
duire  sur  les  membres  du  côté  malade  après  une  injection  de  teinture 
d'iode  dans  la  plèvre. 

(1)  M.  L...,  musicien  de  talent,  était  atteint  d'une  singulière  névrose  ;  sous  l'influence  de 
certaines  impressions,  il  était  pris  soudainement  d'une  vive  agitation,  ses  téguments  se  cou- 
vraient, surtout  à  la  face,  d'une  vive  rougeur,  on  voyait  la  sueur  perler  sur  son  front,  et  la 
diaphorèse  était  assez  abondante  pour  l'obliger  à  changer  de  linge  ;  les  causes  les  plus 
futiles  amenaient  ces  accès  :  c'était  le  plus  souvent  le  bruit  d'un  fouet,  le  sifflement  d'un 
gamin  passant  dans  la  rue,  une  parole  désagréable  ou  même  le  réveil  inopiné  d'un  souvenir 
pénible  ;  le  malaise  qu'éprouvait  M.  L.  était  tel  que  le  plus  ordinairement  il  le  contraignait 
à  abandonner  momentanément  toute  occupation,  fût-ce  l'exécution  en  public  d'un  morceau 
de  musique. 

(2)  Fr.  Franck,  loc.  cit. 

(3)  Peter,  Leçons  de  clinique  médicale,  vol.  I. 

(4)  Renault  (Lyon  médical,  1880),  Contribution  à  l'histoire  de  quelques  cardiopathies 
d'origine  anoxhémique. 

(5)  Robillard,  Thèse  de  Lille,  1880. 
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D.  Sueurs  réflexes  d'origine  gastrique.  —  Chez  beaucoup  de  sujets, 
Ingestion  de  certaines  substances  telles  que  les  infusions  aroma- 
tiques; chez  certains,  tout  travail  digestif  déterminent  la  production 
de  sueurs  réflexes;  on  les  observe  également  dans  les  accès  de  gas- 
tralgie ainsi  que  dans  les  crises  gastriques. 

François  Franck  signale  encore  des  sueurs  réflexes  d'origine 
utérine,  rénale,  uretérine,  etc. 


§  3.  —  Sueurs  dans  les  maladies  chroniques. 

Les  maladies  qui  compromettent  gravement  la  nutrition  s'accom- 
pagnent souvent  de  sueurs  profuses  ;  on  les  observe  dans  les  formes 
fébriles  de  la  chlorose,  dans  les  anémies  pernicieuses,  dans  la  leu- 
cémie, chez  les  polysarciques  et  quelquefois  chez  les  diabétiques  :  la 
débilité  produite  parle  surmènement ou  les  excès  y  prédispose.  Elles 
comptent  parmi  les  symptômes  les  plus  habituels  de  la  phthisie;  on 
les  observe  aussi  bien  dans  les  formes  chroniques  et  torpides  de  la 
maladie  que  dans  ses  formes  fébriles;  on  les  désigne  alors  générale- 
ment sous  le  nom  de  sueurs  nocturnes;  M.  Peter  (1)  fait  remarquer 
avec  raison  que  cette  qualification  n'est  pas  exacte,  car  il  suffit  que  le 
malade  se  laisse  aller  à  la  somnolence  pour  qu'elles  se  produisent  ; 
c'est  au  réveil  qu'elles  ont  lieu,  et  l'on  peut  se  demander  si  l'inter- 
ruption du  sommeil  n'est  pas  provoquée  par  la  sensation  pénible 
qu'elles  produisent.  Elles  se  manifestent  le  plus  souvent  à  la  tête  et 
sur  la  partie  supérieure  du  tronc.  On  ne  connaît  pas  le  mode  de  pro- 
duction de  ces  sueurs  ;  il  est  peu  probable  qu'elles  soient  le  résultat 
d'un  réflexe  produit  par  l'irritation  du  poumon,  car  on  ne  les  observe 
qu'exceptionnellement  dans  les  affections  de  cet  organe  étrangères 
à  la  tuberculose  ;  elles  ne  sont  pas  non  plus  liées  à  la  fièvre  ;  elles 
surviennent  sous  l'influence  complexe  du  sommeil,  d'un  état  de 
débilité  constitutionnelle  et  des  lésions  tuberculeuses  par  un  méca- 
nisme qui  est  encore  indéterminé. 

Les  sueurs  qui  se  produisent  dans  le  diabète  et  dans  le  mal  de 
Bright  méritent  particulièrement  d'attirer  l'attention. 

Dans  le  diabète,  elles  constituent  un  danger,  en  ce  sens  qu'elles  en- 
traînent une  diminution  de  la  sécrétion  urinaire  et  qu'elles  ne  peuvent 
la  compenser  que  très  incomplètement  au  point  de  vue  de  l'élimina- 
tion du  principe  nuisible,  le  sucre  ;  un  litre  d'urine  peut  en  contenir 
jusqu'à  140  grammes  ;  un  litre  de  sueur  en  tient  au  maximum 
10  grammes  en  dissolution  ;  les  sueurs  peuvent  donc  contribuer  à  la 


(1)  Peter,  Leçons  de  clinique  médicale,  t.  II. 
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réLonlion  du  sucre  ;  l'eau  qui  sort  par  les  glandes  de  la  peau  est  à 
peu  près  perdue  pour  la  dépuration  du  sang  (Bouchard)  (1). 

Les  mômes  considérations  sont  applicables  à  la  maladie  de  Bright; 
tandis  que  20  grammes  d'urée  sont  éliminés  avec  un  litre  d'urine,  un 
litre  de  sueurs  n'en  contient  que  0&r,t0  centigr.  (Bouchard);  si  l'on 
considère  que  la  diapliorèse  entraîne  la  diminution  de  la  sécrétion 
urinaire,  on  doit  la  considérer  comme  dangereuse  pour  les  brighli- 
ques,  car  le  litre  d'eau  qui  s'en  va  par  la  sueur  laisse  dans  le  sang 
une  grande  quantité  d'urée  qui  n'y  fût  pas  resiée  si  ce  même  litre 
d'eau  eût  pris  la  voie  du  rein  et  non  celle  de  la  peau  (2).  Ce  n'est  pas 
à  dire  qu'il  ne  puisse  ôlre  utile  de  stimuler  avec  prudence  les  fonc- 
tions cutanées  de  ces  malades.  Il  est  une  circonstance  où  la  diaplio- 
rèse est  incontestablement  utile,  c'est  quand  elle  survient  chez  un 
malade  qui  n'urine  plus  ;  elle  n'est  plus  alors  la  cause,  mais  bien  le 
résultat  de  l'anurie  ;  nous  avons  vu  plusieurs  fois,  chez  des  malades 
atteints  d'urémie,  survenir  des  sueurs  profuses  qui  étaient  évidem- 
ment supplémentaires. 

§  4.  —  Sueurs  dans  les  maladies  fébriles. 

L'exagération  de  la  transpiration  n'est  pas  nécessairement  liée  à 
l'état  fébrile  ;  la  peau  peut  rester  sèche  pendant  toute  la  durée  d'une 
affection  pyrétique;  pourtant  la  fièvre  qui  revient  par  accès,  quelle 
qu'en  soit  la  cause,  se  termine  généralement  par  une  abondante  dia- 
phorèse  ;  on  sait  que  la  période  terminale  de  l'accès  de  fièvre  inter- 
mittente régulière  porte  le  nom  de  stade  des  sueurs;  les  accès  de 
fièvres  symptomaliques  ne  diffèrent  pas  à  cet  égard  de  l'accès  palu- 
déen. Il  est  de  môme  fréquent,  dans  toutes  les  maladies  fébriles, 
quelle  qu'en  soit  la  nature,  de  voir  survenir  des  sueurs  profuses  au 
moment  de  la  défervescence,  en  même  temps  qu'une  exagération  de 
la  sécrétion  urinaire  ;  ce  sont  les  sueurs  que  l'on  appelait  autrefois 
critiques.  Elles  se  produisent  également  au  moment  où  l'on  abaisse 
artificiellement  la  température  par  une  action  médicamenteuse  dans 
le  cours  d'un  état  fébrile  ;  nous  les  avons  observées  constamment  au 
moment  des  défervescences  provoquées  chez  les  pneumoniques  aux- 
quels nous  avons  administré  le  chlorhydrate  de  kairine  mélhylique  ; 
elles  cessaient  bientôt  si  l'on  maintenait  la  température  abaissée  en 
donnant  de  nouvelles  doses  du  médicament  (3)  ;  ce  fait  prouve 

(i)  Bouveret,  loc.  cil. 
(i)  Bouveret,  loc.  cil. 

(3)  VV.  Filelmc,  Berlin,  klin.  Wochens.,  18S2-18S3.  —  Halle-peau,  Sur  un  nouvel  anti- 
pyrétique, le  chlorhydrate  de  kairine  {Bulletin  de  la  Société  des  hôpitaux,  1883). 
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I  qu'elles  ne  sont  pas  la  cause  delà  défervescence.  On  ignore  quelle  est 
lia  condition  prochaine  de  ces  sueurs.  On  sait,  depuis  les  recherches 
I  thermométriques  de  Wunderlich,  de  Traube  et  de  Hirtz  (1),  que  la 
I  défervescence  commence  avant  que  la  sueur  n'apparaisse. 
I  Dans  un  certain  nombre  de  dyscrasies  et  de  maladies  infectieuses, 
lia  production  des  sueurs  est  tellement  abondante  et  constante  qu'elle 
■  suppose  nécessairement  une  action  du  principe  morbide  sur  les  nerfs 
I  qui  président  à  la  sécrétion  des  glandes  sudoripares.  11  en  est  ainsi 
dans  la  suette  miliaire,  dans  la  variole  discrète,  dans  la  fièvre  perni- 
cieuse diaphorélique  et  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu. 


§  5.  —  Sueurs  dans  le  collapsus  algide. 

Dans  les  étals  pathologiques  que  nous  venons  de  passer  en  revue, 
de  même  que  dans  les  cas  où  la  diaphorèse  est  provoquée  par  un 
exei'cice  violent  ou  l'exposition  à  une  température  élevée,  la  sécrétion 
morbide  coïncide  avec  une  augmentation  de  la  cbaleur  cutanée  et  le 
liquide  est  le  plus  souvent  abondant  et  fluide;  la  sudation  peut  coïn- 
cider avec  un  état  inverse  de  la  circulation  et  de  la  calori fixation 
cutanée;  elle  fait  alors  partie  du  syndrome  que  nous  désignons  sous 
le  nom  de  collapsus  algide  et  que  caractérisent  le  refroidissement  de 
la  peau,  la  diminution  de  son  élasticité,  sa  coloration  pâle  ou  cya- 
nique,  l' affaiblissement  des  contractions  cardiaques,  la  petitesse  du 
pouls,  un  état  syncopal  et  souvent  des  vomissements  ;  ce  syndrome 
s'observe  dans  le  choléra,  dans  l'étranglement  intestinal  et  d'une  ma- 
nière générale  dans  les  affections  douloureuses  de  l'abdomen  (2), 
ainsi  que  dans  les  empoisonnements  par  l'arsenic  et  le  tartre  slibié, 
souvent  enfin  pendant  l'agonie  ;  la  sueur  est  alors  visqueuse  et  froide. 
Si  l'on  considère  ce  qui  se  passe  pour  la  glande  sous-maxillaire,  dont 
la  sécrétion  est  visqueuse  ou  fluide  suivant  qu'on  la  provoque  par 
l'excitation  de  la  corde  du  tympan  ou  des  filets  sympathiques,  on 
est  conduit  à  penser  que  les  glandes  sudoripares  sont  également  sou- 
mises à  1'inlluence  de  deux  ordres  de  nerfs  dont  les  uns  amènent  la 
sécrétion  de  la  sueur  lluide,  les  autres  celles  de  la  sueur  visqueuse. 

(1)  Hirtz,  art.  Fièvre  du  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  pratiques. 

(2)  Chaque  fois  que  le  sympathique  est  touché,  dit  le  professeur  Peter,  il  en  résulte  un 
ensemble  de  symptômes  constants  de  la  plus  haute  gravité,  la  petitesse  du  pouls,  la  pâleur 
du  visage  dont  les  traits  s'altèrent,  le  refroidissement  des  extrémités,  la  sueur  froide,  la 
prostration  des  forces,  l'extinction  de  la  voix,  la  sensation  d'une  fin  prochaine  {Clinique 
médicale.  II,  p.  146). 
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§  6.  —  Sueurs  d'origine  toxique  ou  médicamenteuse. 

Les  deux  variétés  de  sécrétion  sudorale  dont  nous  venons  de  parler  I 
peuvent  être  produites  par  l'introduction  dans  l'organisme  de  cer-» 
taines  subslances  :  l'émétique,  l'arsenic  et  les  sels  de  cuivre  provo-  I 
quent  le  collapsus  algide  et  avec  lui  la  sécrétion  de  sueurs  vis- 1 
queuses  ;  la  pilocarpine,  le  gaïac,  les  boissons  chaudes  et  l'opium 
donnent  lieu  à  des  sueurs  fluides  et  abondantes;  ces  agents  agissent  | 
par  l'intermédiaire  des  nerfs  sudoraux.  Rappelons  qu'injectée  à 
petites  doses  la  pilocarpine  donne  lieu  à  des  sueurs  locales. 

§7.  —  Caractères  et  rôle  pathologique  des  sueurs  morbides. 

Nous  avons  vu  que  les  sueurs  morbides  peuvent  être  générales  ou 
locales,  fluides  ou  visqueuses;  leur  réaction  est  presque  constam- 
ment acide  ;  M.  Arm.  Gautier  (1)  dit  qu'on  les  trouve  parfois  alca- j 
lines  dans  le  typhus  et  l'urémie  et  chez  les  sujets  soumis  à  un  traite-] 
ment  par  les  alcalins  à  hautes  doses  ;  leur  acidité  serait  exagérée  chez  : 
les  rhumatisants,  chez  les  goutteux  et  dans  le  rachitisme. 

Leur  constitution  chimique  n'a  été  qu'incomplètement  étudiée  ;  on 
y  a  trouvé  un  excès  d'urée  dans  le  choléra,  dans  l'urémie,  et  dans 
l'intoxication  par  le  phosphore,  du  sucre  dans  le  diabète  et  de  la 
graisse  dans  la  fièvre  hectique  (2). 

Leur  abondance  est  extrêmement  variable;  tantôt  elles  donnent' 
lieu  à  une  simple  moiteur  de  la  peau  ;  tantôt  elles  sont  tellement  pro-| 
fuses  que  les  vêtements  et  les  draps  des  malades  semblent  avoir  été  : 
trempés  dans  l'eau  ;  on  observe  tous  les  degrés  intermédiaires. 

L'odeur  de  la  sueur  avait  beaucoup  préoccupé  les  anciens  auteurs:  I 
elle  est  fétide  dans  certaines  infections  putrides  ;  on  l'a  dite  urineuse 
ou  fécaloïde  dans  des  cas  de  rétention  de  l'urine  ou  des  fèces,  mus-f 
quée  dans  l'infection  purulente.  Sa  fétidité  paraît  due  le  plus  souvent 
à  la  décomposition  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine  (Robin)  (3). 

Les  sueurs,  quand  elles  coïncident  avec  d'autres  phénomènes  cri- 
tiques, ont  parfois  une  signification  favorable  ;  les  partisans  dos 
anciennes  théories  humorales  ont  admis  qu'elles  pouvaient  contribuer  ■ 
à  éliminer  les  principes  morbifiques,  et  nous  avons  vu  qu'en  effet  elles 
concourent,  avec  peu  de  puissance  il  est  vrai,  à  l'excrétion  de  l'urée 

(1)  Gautier,  Chimie  biologique,  t.  II,  433.  —  Voyez  aussi  Etigel,  Nouveaux  éléments  de  | 
chimie  médicale  et  biologique.  3"  édition.  Paris,  1888. 

(2)  Bouveret,  thèse,  Des  sueurs  morbides.  Paris.  1 880. 

(3)  Ch.  Robin,  Traité  des  humeurs.  2°  édition.  Paris,  1874. 


TROUBLES  DANS  LES  FONCTIONS  DE  LA.  PEAU.  619 

Jet  de  l'acide  urique  ;  leur  signification  pronostique  est  fâcheuse  quand 
■elles  coïncident  avec  les  symptômes  du  collapsus  algide.  Dans  les  cas 

■  où  elles  sont  très  abondantes,  elles  peuvent  contribuer,  par  les  dé- 
Mperditions  qu'elles  font  subir  à  l'organisme,  à  produire  l'anémie  et  la 

■  cachexie. 

■  Elles  peuvent  également  provoquer  des  accidents  locaux  en  irritant 
■les  téguments  :  ce  sont  habituellement  des  érythèmes  qu'accompa- 
■gnenl  souvent  des  éruptions  vésiculeuses,  les  sudamina.  D'autres  fois 
Bon  observe  une  éruption  de  vésicules  et  de  bulles  qui  occupe  surtout 
■les  mains  et  qui  a  été  décrite  par  Hutchinson  sous  le  nom  de  cheiro- 
Mpompholix  et  par  Tilbury  Fox  sous  celui  de  dysidrosis ;  confondue  le 
■plus  souvent  avec  l'eczéma,  quelquefois  avec  le  pemphigus,  elle  cons- 
titue un  type  spécial  dont  la  subordination  aux  troubles  de  la  sécré- 
tion sudorale,  admise  par  ces  auteurs,  ne  nous  paraît  pas  démontrée. 

ARTICLE  III.  —  SUEURS  FETIDES  ET  BROMIDROSE. 

Nous  avons  signalé  déjà  l'odeur  désagréable  que  présentent  parfois 
Iles  sueurs  dans  certaines  maladies  ;  il  est  une  affection  dont  cette 
I  odeur  constitue  le  caractère  dominant,  c'est  la  sueur  fétide  des  pieds; 
i  on  ignore  à  quelle  cause  elle  est  due  ;  elle  semble  purement  locale  ; 
1  sous  une  influence  indéterminée,  la  sécrétion  des  téguments  qui 
I  recouvrent  les  parties  inférieures  et  latérales  des  orteils  s'exagère: 
ll'épiderme,  comme  macéré,  prend  une  couleur  blanchâtre  et  assez 

■  souvent  s'ulcère;  les  parties  exhalent  une  odeur  d'une  répugnante 
I fétidité  ;  on  n'a  pu  déterminer  s'il  s'agit  d'une  altération  de  la  sueur 
I elle-même  ou  du  produit  des  glandes  sébacées. 

Donné  a  trouvé  celte  sécrétion  alcaline  ;  d'après  Ch.  Robin,  elle  con- 
I  tiendrait  de  la  leucine  qui  donnerait  naissance,  en  se  décomposant, 
là  du  valérate  d'ammoniaque;  Chevreul  admet  que  les  principes  gras 

■  de  l'enduit  sébacé  peuvent  donner  lieu,  en  présence  d'un  liquide 

■  aqueux,  au  dégagement  d'acides  volatils  d'une  grande  fétidité. 

La  suppression  de  ces  sécrétions  paraît  avoir  été,  dans  quelques  cas, 

■  suivie  d'accidents;  Trousseau  et  Pidoux  et  Doyon  en  ont  rapporté 

■  des  exemples. 

ARTICLE  IV.  —  SUEURS  COLORÉES  OU  CHROMIDROSE  (1). 

Cette  affection,  appelée  par  MM.  Leroy  de  Méricourt  et  Féréol  chro- 

(I)  Leroy  de  Méricourt,  Sur  la  coloration  partielle  en  noir  ou  en  bleu  de  la  peau  de  la 
Wfemmme  {Archin.  gén.  de  médecine,  1857),  et  Mém.  sur  la  chromidrose.  Paris,  1864.— 

■  J.  Parrot,  art.  Chhomiduosk,  Dictionnaire  encyclopédique.  —  Billard,  Sur  un  cas  de  cyano- 
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luocrinie  partielle  et  cutanée,  est,  d'après  la  définition  de  Parrot,  une 
névrose  sécrétoire  qui  a  pour  siège  habituel  la  peau  de  la  face  et  pour 
matière  un  pigment  bleuâtre.  Signalée  au  siècle  dernier  par  James 
Yonge,  plus  tard  par  Lecal,  en  1831,  par  Billard  d'Angers  et  depuis 
lors  par  Teevan,  Bousquet,  Neligan  et  Erasmus  Wilson,  elle  n'a  été 
décrite  méthodiquement  qu'en  18S7  par  M.  Leroy  de  Môricourt;  il  en  i 
existe  maintemant  plusieurs  observations  qui  présentent  les  carac- 
tères de  l'authenticité. 

La  coloration  varie  du  noir  foncé  au  bleu  clair;  dans  deux  cas,  elle 
était  ocreuse  et,  dans  un  fait  récent,  rosée.  Elle  apparaît  d'habitude 
en  premier  lieu  aux  paupières  inférieures,  puis  elle  s'étend  le  plus> 
souvent  sur  les  joues  et  le  front,  parfois  sur  la  poitrine.  La  matière 
colorante,  quelquefois  onctueuse,  adhère  intimement  à  la  peau  et 
l'on  a  peine  à  l'en  détacher,  mais  l'on  y  parvient;  elle  réparait  au, 
bout  d'un  laps  de  temps  qui  varie  de  quelques  minutes  à  un  quart 
d'heure  ;  sa  constitution  chimique  n'a  pu  être  déterminée  ;  Ordonez 
y  a  trouvé  un  peu  de  fer;  elle  est  mélangée  de  débris  épithéliaux. 
enlevés  en  môme  temps  qu'elle;  Kûhne  attribue  sa  coloration  à  la t 
présence  de  vibrions;  l'observation  de  Schwarzenbach  qui  lui  ai 
trouvé  des  réactions  analogues  à  celles  de  la  pyocyanine,  matière 
colorante  des  suppurations  bleues,  est  en  faveur  de  l'opinion  de 
Kûhne,  car  on  sait  aujourd'hui  que  le-  pus  bleu  doit  sa  couleur  à  la. 
présence  des  microbes. 

La  chromidrose  survient  le  plus  souvent  chez  des  hystériques  et  ài 
l'occasion  d'émotions.  Parrot  la  considérait  comme  liée  à  un  trouble, 
de  l'innervation  cutanée. 


ARTICLE  V.  —  HEM AÏIDROSE. 


Ce  phénomène  morbide  n'est  pas  à  proprement  parler  un  trouble 
de  la  sécrétion  sudorale,  et  l'expression  de  sueurs  de  sang  employée 
quelquefois  pour  le  désigner  est  mal  appropriée,  car  il  consiste  essen- 
tiellement en  une  hémorrhagie  des  glandes  sudoripares.  On  doit  à 
Parrot  d'en  avoir  fait  connaître  la  nature  et  le  mode  de  produc- 
tion (1). 

L'hématidrose  s'observe  chez  les  hystériques;  son  apparition  est 
précédée  de  troubles  dans  la  sensibilité  ou  l'innervation  vaso-motrice 
dans  la  région  où  elle  va  se  produire  ;  ce  sont  tantôt  des  douleurs, 

pathie  cutanée,  etc.  {Arch.  gén.  de  méd.,  1831).  -  Leroy  de  Méricourt  et  Bergeron,  BuM 
de  l'Acad.  de  méd.,  1884.  -  Féréol,  Bull,  de  VAcad.  de  méd.,  1885.  -  Hardy,  Traite  des 
maladies  de  la  peau.  Paris,  1886. 

(1)  Parrot,  Gazette  hebdomadaire,  1859. 
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tantôt  des  éruptions  érythémateuses  ;  l'hémorrhagie  se  rnanisfeste  le 
plus  souvent  à  la  suite  d'une  vive  émotion  ou  d'un  accès  douloureux. 
Le  liquide  est  plus  ou  moins  coloré,  suivant  les  cas  ;  il  forme  des 
gouttelettes  ou  il  s'étale  en  nappe  ;  Parrot  y  a  trouvé  des  globules 
rouges. 

L'hémorrhagie  est  constamment  limitée  à  une  surface  peu  étendue; 
elle  siège  le  plus  souvent  dans  le  creux  de  la  main,  à  la  plante  des 
pieds,  autour  du  mamelon  et  au  front.  Le  flux  sanguin  se  produit  par 
accès  qui  coïncident  souvent  avec  les  époques  menstruelles.  C'est, 
pour  Parrot,  une  manifestation  de  l'hystérie  comparable  aux  hémor- 
rhagies  gastro-intestinales  qui  surviennent  sous  l'influence  de  cette 
névrose.  C'est  sans  doute  une  hémorrhagie  par  diapédèse,  liée  à  un 
trouble  dans  l'innervation  des  petits  vaisseaux  que  contiennent  les 
parois  des  glandes  sudoripares. 

ARTICLE  VI.   —  TROUBLES  DANS  LA    SÉCRÉTION  ET    L'EXCRÉTION  SÉBACÉES. 

A  l'état  physiologique,  la;  peau  est  constamment  le  siège  d'une 
élimination  de  matières  grasses  qui  rendent  la  surface  épidermique 
douce  et  onctueuse  au  loucher.'  Cette  élimination  se  fait  par  les 
glandes  sébacées  et  aussi  par  les  glandes  sudoripares.  On  sait,  en 
effet,  que  la  sueur  normale  contient  de  la  graisse  et  des  acides  gras. 

Dans  certains  cas,  cette  sécrétion  est  insuffisante;  la  peau  est  sèche, 
rude  et  écailleuse  ;  il  en  est  ainsi  dans  l'ichlhyose  et  la  xérodermie, 
et  aussi,  d'après  Kaposi,  dans  le  psoriasis  et  le  lichen  ruber  (1). 

Plus  fréquemment,  -cette  sécrétion  est  exagérée  et  donne  lieu  à 
diverses  altérations  de  la  peau  :  c'est  tantôt  la  production  d'un  enduit 
d'apparence  huileuse  (séborrhée  huileuse),  tantôt,  chez  les  jeunes 
enfants,  une  concrétion  d'un  jaune  brun  plus  ou  moins  foncé  qui 
recouvre  le  cuir  chevelu  en  lui  adhérant  intimement  ;  c'est  le  plus 
souvent  l'affection  que  l'on  a  longtemps  décrite  sous  le  nom  de  pity- 
riasis capillitiiel  que  caractérisent  des  pellicules  minces,  d'un  blanc 
brillant,  amiantacées,  tombant  et  se  reproduisant  incessamment;  elle 
est  la  cause  d'alopécie  la  plus  habituelle.  On  observe  souvent  en 
même  temps,  au  devant  du  sternum,  des  plaques  isolées  ou  confluentes 
d'une  coloration  jaunâtre  et  entourées  d'un  liséré  rouge;  elles  sont 
parfois  recouvertes  desquames  friables  et  jaunâtres;  entre  les  épaules, 
l'affection  est  représentée  par  de  larges  plaques  qui  offrent  les  mêmes 
caractères.  On  doit  à  Unna  (2),  d'avoir  démontré  la  relation  de  cette 
éruption,  bien  décrite  chez  nous  sous  les  noms  d'eczéma  marginé  ou 

(1)  Kaposi,  Leçons  sur  les  maladies  de  la  peau,  traduites  par  E.  Besnier  et  Doyon,  1884. 

(2)  Unna,  Das  sebon'hôisches  Eczem  {Monatsh.  f.  prakt.  Dermatol.,  1887). 
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d'eczéma  flanellaire,  avec  la  séborrhée  du  cuir  chevelu.  Il  la  localise 
dans  les  glandes  sudoripares:  cependant  les  faits  dans  lesquels  les  élé- 
ments éruplifs  se  disposent  en  séries  parallèles  correspondant  aux  lignes 
d'implantation  des  poils  et  vont  peu  à  peu  se  confondre  avec  des  bou- 
tons d'acné,  montrent  que  les  glandes  sébacées  jouent  un  rôle  prédomi- 
nant dans  leur  production  (1);  on  n'a  pu,  il  est  vrai,  y  découvrir  en 
pareil  cas  d'altération,  mais  le  trouble  de  la  fonction  ne  suppose  pa] 
nécessairement  une  lésion  appréciable  par  nos  moyens  d'investigation. 
D'autre  part,  Brooke  (2)  conteste,  non  sans  raison,  que  cette  éruption 
séborrhéique  des  régions  présternale  et  interscapulaire  mérite  le  nom 
d'eczéma,  car  elle  n'est  pas  vésiculeuse,  et  on  peut  la  traiter  avec 
succès  par  des  topiques  que  tolèrent  mal  d'ordinaire  les  surfaces 
eczémateuses  :  tels  sont  le  soufre  et  le  goudron. 

Cependant  la  séborrhée  entraîne  souvent  à  sa  suite  de  véritables 
eczémas;  ils  débutent  d'ordinaire  derrière  les  oreilles  et  au  cuir  che- 
velu; puis,  comme  l'a  bien  montré  Unna,  ils  envahissent  le  front, 
les  tempes  et  le  pourtour  des  narines;  ils  peuvent  s'étendre  au  tronc, 
et  aux  membres.  Le  même  auteur  a  établi  qu'elles  revêtent  sou- 
vent, quand  elles  se  généralisent  ainsi,  l'aspect  du  psoriasis,  avec 
lequel  elles  sont  souvent  confondues,  et  dont  elles  constituent,  suivant 
nous,  une  variété  (3). 

Comment  ces  diverses  affections  cutanées  sont-elles  liées  aux  trou- 
bles des  fonctions  sébacées?  Lorsqu'il  y  a  seulement  hyperidrose  hui- 
leuse, on  peut  supposer  que  la  sécrétion  des  matières  grasses  est 
simplement  accrue  dans  des  proportions  anormales,  mais  cette  expli- 
cation n'est  plus  suffisante  lorsqu'il  s'agit  d'un  eczéma  ou  d'un  pso- 
riasis séborrhéique  :  il  faut  admettre  alors,  ou  bien  que  les  matières 
grasses  excrétées  sont  altérées  dans  leur  composition  et  deviennent 
irritantes,  ou  bien  qu'elles  sont  modifiées  de  manière  à  devenir  un 
milieu  de  culture  pour  des  microphytes  encore  indéterminés,  lesquels 
donneraient  lieu  à  l'irritation  des  téguments,  soit  par  eux-mêmes, 
soit  par  leurs  produits.  On  doit  considérer  comme  bien  peu  pro- 
bable qu'il  s'agisse  là  d'un  trouble  lié  à  une  altération  généralisée 
des  glandes  sébacées  et  sudoripares,  et  toutes  les  vraisemblances 
sonL  au  contraire  en  faveur  d'une  dyscrasie,  d'un  vice  dans  l'élabora- 
ration  des  matières  grasses,  d'où  résulte  leur  excrétion  en  quantité 
anormale  et  la  modification  qui  les  rend  nocives  par  elles-mêmes  ou 

(1)  Hallopeau,  Acné  et  eczéma  séborrhéique  {Réunion  clinique  de  l'hôpital  Saint-Louis, 
février  1889.  Ann.  dedermat.  et  de  syphiligr.). 

(2)  Brooke,  The  relation  of  the  seborrh.  process.  to  some  other  affections  of  theskin  {The 
British  Journal  of  dermatology,  juin  1889). 

(3)  Hallopeau,  Eczéma  séborrhéique.  Réunion  clinique  de  l'hôpital  Saint-Louis,  }an\.  18S9. 
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parles  microphytes  qui  s'y  développent.  L'absence  d'altération  appré- 
ciable dans  les  glandes  sébacées  vient  encore  à  l'appui  de  cette  inter- 
prétation (1). 

Dans  certains  cas,  l'accumulation  des  produits  sébacés  à  la  surface 
de  la  peau  en  concbes  brunâtres,  lisses  ou  saillantes  rappelle  l'aspect  de 
l'icbthyose.  D'autre  fois,  les  matières  grasses  s'accumulent  au  pourtour 
des  orifices  sébacés,  et  amènent,  particulièrement  sur  le  nez  et  à  son 
pourtour,  la  formation  de  concrétions  grasses  qui  peuvent  devenir  le 
point  de  départ  d'épitbéliomes  (2).  Les  notions  récentes  apportées  par 
la  découverte  de  coccidies  dans  ces  tumeurs  permettent  de  considérer 
comme  vraisemblable  que  la  matière  séborrhéique  constitue  un  mi- 
lieu favorable  au  développement  de  ces  parasites.  Les  obstacles  à 
l'excrétion  de  la  matière  sébacée,  tels  que  les  agglomérations  de  cette 
matière,  les  corps  étrangers,  les  parasites  (psorospermies),  les  cica- 
trices ont  pour  résultat  son  accumulation,  la  distention  des  culs-de- 
sacs  glandulaires,  leur  inflammation  et  par  suite  la  production  des 
états  morbides  que  l'on  désigne  sous  les  noms  de  comédon,  demilium 
ou  grulum,  d'état  granité  de  la  peau  et  d'acné.  M.  Barthélémy  (3)  a 
soutenu  récemment  l'hypothèse  d'après  laquelle  cette  dernière  affec- 
tion reconnaîtrait  pour  cause  la  dilatation  de  l'estomac  par  l'inter- 
médiaire de  substances  toxiques  qui  s'y  élaborent  :  elle  nous  paraît 
en  désaccord  avec  ce  fait  d'observation  vulgaire  que  ceLte  alfection 
présente  son  maximum  de  fréquence  et  d'intensité  dans  la  jeunesse, 
période  de  la  vie  où  les  fonctions  digeslives  s'exercent  avec  le  plus  de 
régularité. 

1  CHAPITRE  X 

TROUBLES  DES  FONCTIONS  DE  REPRODUCTION  CHEZ  l'hOMME. 
ARTICLE  Ier.  —  PRIAPISME. 

On  appelle  ainsi  une  érection  prolongée,  souvent  douloureuse,  et 
non  accompagnée  de  désirs  vénériens.  La  rigidité  peut  être  générale 
ou  partielle  ;  nous  avons  observé  un  malade  chez  lequel  elle  restait 
limitée  au  corps  caverneux.  Ce  symptôme  est  le  plus  souvent  pro- 
voqué par  une  phlegmasie  de  l'urèthre  ou  de  la  vessie;  c'est  à  lui 
que  l'on  attribue  dans  la  blennorrhagie  le  phénomène  de  la  corde. 
On  peut  le  voir  également  se  produire  chez  les  sujets  qui  ont  absorbé 
une  certaine  quantité  de  cantharides;  Ricord  pense  cependant  que 

(1)  Hallopeau,  Itéunion  clinique  de  l'hôpital  Saint-Louis,  séance  du  29  novembre  1888. 

(2)  E.  Besnier  et  Doyon,  Annotations  du  traité  de  Kaposi,  1884. 

(3)  Barthélémy,  Congrès  international  de  dermatol.  et  de  syphiligr.  Paris,  1889. 
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dans  ce  cas  on  observe  plulôt  du  salyriasis.  Le  priapisme  compty 
enfin  parmi  les  symptômes  des  maladies  de  la  moelle;  il  semble  que 
les  centres  spinaux  de  l'érection  reçoivent  de  l'encéphale  une  in- 
lluence  modératrice  et  qu'ils  entrent  plus  facilement  en  activité 
chaque  fois  que,  par  le  fait  d'une  lésion,  il  se  trouvent  soustraits  à 
cette  action.  Fait  singulier,  ce  symptôme  peut  se  produire  chez  des 
sujets  devenus  impuissants  :  un  de  nos  malades,  qui  n'a  plus,  à  l'état 
de  veille,  que  des  érections  fort  incomplètes,  en  est  atteint  presque 
toutes  les  nuits;  il  persiste  quelque  temps  après  le  réveil,  mais  ni 
permet  pas  néanmoins  de  pratiquer  le  coït. 

ARTICLE  II.  —  SATYRIAS1S. 

Ce  trouble  est  caractérisé  par  une  excitation  des  fonctions  géni- 
tales avec  penchant  à  répéter  souvent  l'acte  vénérien  et  faculté  de  le 
pratiquer.  Il  ne  faut  pas  le  confondre  avec  Vcrotomanie,  trouble  psy- 
chique, qui  ne  s'accompagne  pas  nécessairement  de  désirs  sensuels  et 
peut  même  coïncider  avec  l'impuissance. 

Il  peut  être  de  cause  cérébrale;  on  l'observe  chez  les  idiots,  chez 
certains  maniaques,  et  au  début  de  la  paralysie  générale. 

Nous  l'avons  déjà  mentionné,  avec  le  priapisme,  parmi  les  acci- 
dents de  l'empoisonnement  par  la  cantharide  ;  l'opium,  le  haschich, 
le  phosphore,  peuvent  également  le  provoquer.  On  l'a  signalé  aussi 
parmi  les  phénomènes  initiaux  de  l'ataxie.  Sa  durée  et  son  inten- 
sité varient  avec  la  cause  qui  le  produit;  c'est  chez  les  idiots  qu'il 
est  le  plus  persistant:  il  entraîne  parfois  à  sa  suite  un  état  de  stu- 
peur. 

ARTICLE  III.  —  IMPUISSANCE. 

Nous  désignons  sous  cette  dénomination  l'impossibilité  de  pratiquer 
le  coït  faute  d'orgasme  vénérien.  Par  cette  définition,  nous  séparons 
de  l'impuissance  les  obstacles  purement  mécaniques  qu'apportent  à 
la  copulation  les  cicatrices  vicieuses,  les  vices  de  conformation  et  les 
tumeurs;  elle  ne  doit  pas  être  confondue  avec  l'anaphrodisie,  car 
elle  n'indique  pas  l'absence  de  désirs  ;  nous  verrons  bientôt  qu'elle 
diffère  également  de  l'infécondité.  Ce  n'est  pas  toujours  un  phéno- 
mène morbide  ;  on  dit  même  généralement  qu'elle  est  physiologique 
chez  le  vieillard;  mais  il  ne  faut  pas  prendre  à  la  lettre  cette  propo- 
sition, car,  chez  nombre  de  sujets,  l'activité  génitale  persiste,  à  un 
certain  degré,  jusqu'à  l'âge  le  plus  avancé. 

On  peut  admettre,  en  thèse  générale,  que  l'activité  génitale  est 
subordonnée  à  l'intégrité  des  testicules;  il  faut  donc  s'attendre  à  la 
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voir  disparaître  chez  les  castraLs  et  aussi  chez  tous  les  sujets  dont  les 
testicules  sont  atrophiés  ;  on  assure  cependant  que  les  eunuques 
auxquels  on  n'a  enlevé  que  ces  organes  conservent  en  partie  les  at- 
tributs de  la  virilité,  et  cette  assertion  est  confirmée  par  les  observa- 
tions des  vétérinaires  qui  ont  vu  les  animaux  castrés  entrer  en  érection 
et  éjaculer  un  liquide  certainement  infécond  (Bouley). 

L'érection  est  sous  la  dépendance  d'un  centre  spinal  dont  l'activité 
peut  être  mise  en  jeu,  soit  par  l'excitation  directe  des  parties  géni- 
tales, soit  par  des  excitations  psychiques;  elle  fera  défaut  chaque 
fois  que  le  centre  spinal  ou  les  conducteurs  nerveux  qui  le  mettent 
en  rapport  avec  les  corps  caverneux  et  le  bulbe  de  l'urèthre  seront 
paralysés.  On  observe  ainsi  l'impuissance  dans  les  myélites  lom- 
baires ;  elle  est  fréquente  dans  l'ataxie,  où  elle  succède  parfois  au 
priapisme. 

On  la  voit  quelquefois  se  produire  chez  des  individus  épuisés  par 
des  excès  vénériens;  les  fatigues  cérébrales  et  les  émotions  de  toute 
nature  semblent  également  pouvoir  en  être  l'origine  ;  toutes  les  causes 
qui  abaissent  les  forces,  l'inanition,  les  cachexies,  les  maladies  ady- 
damiques,  peuvent  à  la  longue  la  provoquer. 

Elle  peut  être  d'origine  toxique  ;  Biett  et  Charcot  l'ont  signalée 
dans  l'arsenicisme,  C.  Paul  et  Siredey  dans  le  saturnisme,  Delpech 
dans  l'empoisonnement  par  le  sulfure  de  carbone  (1);  on  a  accusé 
le  bromure  de  potassium  de  la  produire  ;  ce  ne  pourrait  être  qu'à  dose 
excessive. 

Nous  devons  signaler,  à  côté  de  l'impuissance,  la  faiblesse  génitale 
qui  la  précède  le  plus  souvent  et  en  est  comme  le  premier  degré.  Elle 
est  caractérisée  par  des  érections  qui,  bien  qu'incomplètes,  permet- 
tent d'accomplir  le  coït.  Nous  connaissons  un  sujet  chez  lequel  les 
corps  caverneux  seuls  peuvent  devenir  rigides  et  qui  cependant  rem- 
plit ses  devoirs  conjugaux. 

CHAPITRE  XI 

TROUBLES  DES  FONCTIONS  DE  REPRODUCTION  CHEZ  LA  FEMME. 
ARTICLE  Ier.  —  AMÉNORRHÉE. 

La  menstruation  est  une  des  fonctions  dont  les  conditions  sont 
nettement  déterminées  ;  elle  est  en  rapport  avec  la  maturation  et  la 

(1)  Delpech,  Industrie  du  caoutchouc  soufflée;  intoxication  spéciale  que  détermine  le 
sulfure  de  carbone  (Ann.  d'hyg.  2°  série,  t.  XIX,  p.  65). 
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rupture  d'une  vésicule  de  de  Graaf;  elle  disparaît  après  l'ablation  des 
ovaires;  les  faits  contradictoires  qui  ont  été  publiés  ne  sont  pas  dé- 
monstratifs ;  il  s'est  agi,  selon  toute  vraisemblance,  des  cas  dans  les- 
quels une  partie  de  ces  organes  n'a  pas  été  enlevée.  D'autres  fois,  il 
se  produit  des  pertes  sanguines  qui  n'ont  rien  de  commun  avec  les 
règles,  car  elles  sont  le  plus  souvent  passagères  et  se  montrent  à  des 
époques  irrégulières  (Terrillon)  (1). 

L'aménorrhée  se  définit  d'elle-même;  c'est  l'absence  des  règles, 
Elle  peut  être  permanente  ou  transitoire.  On  a  admis  à  tort  une 
aménorrhée  par  rétention. 

Certaines  femmes,  en  état  de  parfaite  santé,  cessent,  sans  cause 
appréciable,  d'être  réglées;  c'est  à  peine  si  cette  anomalie  peut  être 
considérée  comme  un  phénomène  morbide. 

Souvent  les  règles  ne  s'établissent  que  tardivement  et  irrégulière- 
ment ;  après  avoir  paru  quelquefois,  elles  cessent  de  se  produire 
pendant  plusieurs  mois;  c'est  surtout  chez  les  chloroliques  que  l'on 
observe  ces  anomalies  ;  elles  paraissent  liées,  comme  le  trouble  de 
l'hémopoièse,  à  un  vice  dans  l'évolution  des  ovaires.  Certaines  femmes 
ne  sont  jamais  réglées. 

Toutes  les  causes  d'anémie,  le  séjour  dans  des  lieux  mal  aérés, 
l'insuffisance  de  l'alimentation  ainsi  que  les  fatigues  du  corps  et  de 
l'esprit  amènent  souvent  le  même  trouble  de  la  menstruation. 

Les  règles  peuvent  se  supprimer  accidentellement,  par  le  fait  d'un 
refroidissement,  d'une  émotion  morale,  d'une  fatigue  ou  d'un  excès 
(aménorrhée  psychique). 

Elles  manquent  souvent  dans  la  convalescence  des  maladie  aiguës 
et  dans  les  maladies  chroniques,  particulièrement  dans  la  phihisie, 
ainsi  que  dans  les  cachexies  paludéenne,  saturnine  et  mercurielle. 

L'aménorrhée  est  souvent  sous  la  dépendance  des  maladies  des 
organes  génitaux  internes;  Gallard  la  considère  comme  un  symptôme 
fréquent  de  la  métrite  parenchymateuse  aiguë  et  des  phlegmasies 
péri-utérines  ;  l'aménorrhée  a  frigore  est  produite  par  une  lésion  de 
celte  nature. 

Les  maladies  des  ovaires  peuvent  amener  la  cessation  des  règles  ; 
on  l'observe  quelquefois  dans  le  cas  où  ils  sont  le  siège  d'un  kyste; 
il  n'est  pas  rare  néanmoins  de  voir  la  menstruation  persister  alors 
que  ces  organes  sont  le  siège  d'altérations  profondes. 

Symptômes.  —  L'aménorrhée,  nous  l'avons  indiqué  déjà,  peut  être 
compatible  avec  un  parfait  état  de  santé. 

Assez  souvent  cependant  les  femmes  qui  en  sont  atteintes  éprou- 

(1)  Terrillon,  Des  troubles  de  la  menstruation  après  les  lésions  chirurgicales  ou  Irauma- 
tiques  et  après  l'ovariotomie  {Ann,  de  gynécologie,  1881). 
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vent,  au  moment  où  les  règles  devraient  se  produire,  une  sensation 
de  pesanteur  dans  le  bassin,  de  la  tension  dans  les  aines,  des  coliques 
sourdes  et  des  douleurs  lombaires;  souvent  il  survient  en  môme 
temps  des  sensations  de  cbaleur  à  la  face,  des  étourdissements,  des 
vertiges,  de  la  céphalalgie  et]  une  sensation  d'oppression;  à  cet  en- 
semble de  symptômes  peut  s'ajouter  une  hémorrhagie  qui  est  dite 
alors  supplémentaire  ;  c'est  le  plus  ordinairement  une  épistaxis,  quel- 
quefois une  hémoptysie,  une  hématémèse  ou  une  entérorrhagie  ;  on  a 
vu  le  flux  sanguin  se  faire  par  une  plaie,  par  les  oreilles,  par  un  al- 
véole dentaire  ;  son  abondance  est  rarement  considérable,  et  il  est 
loin  de  représenter  la  quantité  de  sang  qu'aurait  dû  régulièrement 
fournir  la  muqueuse  utérine. 

Ces  hémorrhagies  supplémentaires  peuvent  se  renouveler  à  chaque 
époque  menstruelle;  elles  ont  ordinairement  peu  de  gravité;  mais 
lorsqu'elles  se  font  par  la  muqueuse  bronchique,  il  est  fort  difficile 
de  décider  s'il  s'agit  d'une  déviation  du  flux  menstruel  ou  d'une 
hémorrhagie  symptomatique  de  phthisie. 

ARTICLE  II.  —  DYSMÉNORRHÉE. 

Les  règles  peuvent  devenir  douloureuses  et  difficiles  dans  des  con- 
ditions très  diverses.  C'est  un  accident  fréquent  chez  les  hystériques 
où  il  coïncide  avec  l'ovarile,  l'épigastralgie  et  les  autres  manifestations 
de  la  névrose  ;  d'autres  fois  la  dysménorrhée  paraît  liée  à  in  état 
congestif  de  l'utérus;  telle  était  du  moins  l'opinion  d'Aran;  telle  est 
aussi  celle  de  Courty  et  de  Siredey.  On  doit  à  Bernutz  (1)  d'avoir  dé- 
montré que  ce  trouble  fonclionnel  est  aussi  provoqué  fréquemment 
par  un  obstacle  à  l'écoulement  des  règles.  Cette  excrétion  nécessite, 
pour  se  faire  régulièrement,  le  concours  d'actions  complexes  qui  sont 
la  congestion  de  l'ovaire,  l'application  de  la  trompe  à  la  surface  de 
celte  glande  et  la  dilatation  des  orifices,  particulièrement  celle  du 
col  :  qu'une  de  ces  actions  physiologiques  ne  puisse  avoir  lieu,  ou 
qu'un  obstacle  mécanique  s'oppose  au  cours  du  sang,  il  y  aura  réten- 
tion du  produit  menstruel,  dysménorrhée.  Les  obstacles  à  l'excrétion 
peuvent  être  de  nature  très  diverse;  nous  citerons,  d'après  Bernutz, 
l'imperforation  ou  l'oblitération,  soit  congénitale,  soit  acquise,  de 
l'orifice  vulvaire,  de  l'hymen,  du  vagin,  du  col  utérin  et  les  tumeurs 
développées  dans  la  cavité  utérine  ou  sur  le  trajet  des  trompes  et 
aussi  les  déviations  ou  flexions  utérines.  Il  est  des  cas  enfin  ou  ce 
trouble  est  en  relation  avec  l'exfolialion  d'une  partie  de  la  mu- 

(1)  Bernutz  et  Goupil,  Clinique  médicale  sur  les  maladies  des  femmes,  1860. 
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queiise  utérine,  exagération  de  la  mue  épilhéliale  physiologique  (dys- 
ménorrhée membraneuse).  Cette  dernière  variété  est  subordonnée, 
d'après  Siredey  (1),  à  une  affection  utérine  (métrite  interne,  rétrécis- 
sement du  col,  etc.). 

La  dysménorrhée  est  surtout  caractérisée  par  des  douleurs  qui  d'or- 
dinaire précèdent  de  quelques  heures  au  moins  l'écoulement  san- 
guin ;  elles  siègent  dans  les  reins  et  à  l'hypogastre  et  s'accompagnent 
souvent  de  ténesme  vésical  et  rectal;  le  ventre  se  météorise;  les  traits 
expriment  la  fatigue  et  la  souffrance.  Ces  douleurs  atteignent  sou- 
vent un  haut  degré  d'intensité,  se  reproduisent  par  accès  et  sont  com- 
parables à  celles  de  l'accouchement;  elles  arrachent  parfois  des  cris 
aux  malades  ;  elles  cessent  généralement  avec  l'expulsion  des  caillots 
ou  du  produil  pseudo-membraneux;  c'est  dans  la  dysménorrhée  par 
rétention  qu'elles  persistent  le  plus  longtemps.  Celle-ci  peut  donner 
lieu  à  la  production  d'une  hématocèle. 


ARTICLE  III.  —  •  LEUCORRHEE. 


On  appelle  ainsi  tous  les  écoulements  non  sanguins  qui  se  font  par 
les  voies  génilales  de  la  femme.  On  les  observe  dans  la  plupart  des 
maladies  de  l'utérus  et  du  vagin,  et  particulièrement  dans  les  phleg- 
masies  et  les  tumeurs  intéressant  la  muqueuse  ;  d'autres  fois,  il  s'agit 
d'une  simple  hypersécrétion. 

Le  liquide  varie  suivant  le  siège  et  la  nature  de  l'affection  qui  donne 
lieu  à  l'écoulement.  Celui  que  sécrètent  les  glandes  vulvaires  est  or- 
dinairement un  mucus  visqueux  et  filant,  dans  lequel  on  trouve  beau- 
coup de  leucocytes. 

Le  liquide  vaginal  est,  d'après  Galiard  (2),  plutôt  un  produit  d'exfo- 
liation  épithéliale  qu'une  véritable  sécrétion;  il  est  blanchâtre,  lactes- 
cent, et  renferme,  en  même  temps  que  des  leucocytes,  une  quantité 
considérable  de  cellules  épilhéliales  plus  ou  moins  altérées  ainsi  que 
des  matières  grasses  et  quelquefois  des  infusoires,  particulièrement 
des  leptothrix  ou  des  trichomonas. 

La  leucorrhée  utérine  présente  des  caractères  différents  suivant 
qu'elle  provient  du  col  ou  du  corps  de  l'utérus.  Dans  le  premier  cas, 
le  liquide  est  visqueux,  très  épais,  alcalin,  transparent  comme  du 
blanc  d'œuf;  il  prend  une  teinte  blanchcâtre  dans  la  cavité  vaginale. 
Le  liquide  provenant  de  la  cavité  du  corps  utérin  est.  plus  ténu. 

(1)  Siredey  art.  Dysménorrhée  du  Nouveau  dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie 
prat/ouM.  -  Galiard,  Leçons  cliniques  sur  la  menstruation .  Paris,  1885. 

(2)  Galiard,  Pathologie  des  ovaires.  Paris,  1886.  -  Stolte,  Art.  Lhucorrhfb  du  Dtctwnnaire 
de  Jaccoud. 
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La  leucorrhée,  quand  elle  esl  abondante,  contribue  à  produire  l'a- 
némie. 

ARTICLE  IV.  —  VAGINISHE  (1). 

Une  byperesthésie  de  la  vulve  et  une  contraction  réflexe  du  cons- 
trictor  canni  constituent  cet  état  morbide,  qui  n'est,  comme  l'a  montre 
Gallard,  qu'un  symptôme  commun  à  des  maladies  diverses.  On  l'ob- 
serve le  plus  souvent  chez  les  hystériques  ;  il  peut  être  lié  à  une  exco- 
riation, à  une  inflammation,  ou  à  une  fissure  de  la  muqueuse;  Simp- 
son (2)  y  a  trouvé  un  névrome  chez  une  de  ses  malades  ;  on  l'a  observé 
également  dans  des  affections  de  l'utérus.  Il  met  un  obstacle  souvent 
absolu  aux  rapports  sexuels;  le  plus  ordinairement  l'exlrémité  de 
l'index  ne  peul  être  introduite;  il  en  est  de  même  a  fortiori  du  spé- 
culum des  plus  petites  dimensions. 

L'hyperesthésie  peut  être  étendue  à  toute  la  vulve  ou  limitée  à  l'une 
de  ses  parties,  le  clitoris,  l'hymen  ou  les  caroncules  ;  la  contraction 
spasmodique  qui  l'accompagne  est  elle-même  douloureuse  et  coïn- 
cide d'habitude  avec  une  contraction  synergique  des  muscles  de  l'a- 
nus (Gallard)  ;  elle  se  produit  le  plus  souvent  à  la  partie  inférieure  du 
vagin,  au  niveau  de  la  vulve,  quelquefois  à  4  ou  5  centimètres  de 
son  orifice.  Elle  apparaît  le  plus  souvent  après  les  premiers  rap- 
ports. La  femme  éprouve  une  sensation  de  cuisson  qui  peut  se  re- 
nouveler à  l'occasion  des  mouvements  forcés,  de  la  danse,  et  même 
de  la  marche.  Le  vaginisme  lié  à  une  phlegmasie  de  la  muqueuse 
est  passager  parfois  ;  le  plus  souvent,  il  est  persistant  et  dure  pendant 
des  années. 

ARTICLE  V.  —  STÉRILITÉ  (3). 

On  désigne  sous  ce  nom  l'inaptitude  à  procréer  de  sujets  qui  en  ap- 
parence peuvent  pratiquer  physiologiquement  les  rapports  sexuels. 

Chez  l'homme,  elle  se  produit  chaque  fois  que  les  spermatozoïdes 
ne  se  trouvent  pas  en  quantité  suffisante  dans  le  liquide  éjaculê  et 
qu'ils  sont  altérés. 

Toutes  les  causes  qui  s'opposent  au  cheminement  du  sperme  dans 
les  tubes  séminifères,  le  canal  déférent,  les  vésicules  séminales  ou  les 

(1)  Marion  Sims,  Tmnsact.  of  the  obstelr.  Society  of  London,  vol.  III.  —  N.  Guéncau 
de  Mussy,  Clinique  médicale.  —  Gosselin,  De  l'hyperesthésie  vulvaire  in  Clinique  chirur- 
gicale de  la  Charité-,  3°  édition,  1378.  —  Martineau,  Du  vnlvisme  (France  médicale,  1881). 

(2)  Simpson,  Clinic.  lectur.  Med.  in  Times  and  Gaz.,  1859  et  Clinique  obstétricale  et 
gynécologique.  Paris,  1874.  —  Gallard,  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  des  femmes,  1879. 

(3)  Gallard,  ouvrage  cité.  —  Siredey  et  Danlos,  art.  Stérilité  du  Nouveau  dictionnaire 
de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques.  —  De  Sinéty,  art.  Stérilité  du  Dictionnaire  encyclo- 
pédique. 
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canaux  éjaculateurs  produisent  par  cela  môme  la  stérilité;  il  en  est  de 
môme  de  celles  qui  entravent  la  genèse  des  spermatozoïdes  dans  les 
testicules;  nous  citerons  l'atrophie  dç  ces  organes,  qu'elle  résulte 
d'une  compression,  d'un  trouble  circulatoire,  d'une  tumeur  ou  d'une 
inflammation.  C'est  sans  doute  par  une  action  de  môme  ordre  que  le 
séjour  dans  les  pays  chauds  rend  inféconds  les  Européens  du  Nord 
qui  vont  y  vivre. 

Chez  la  femme,  la  stérilité  peut  résulter  d'un  trouble  dans  les  fonc- 
tions de  l'ovaire,  d'un  trouble  dans  l'imprégnation  de  l'ovule,  d'un 
trouble  dans  sa  migration  ou  d'un  obstacle  à  son  implantation  dans  la 
matrice  (Siredey  et  Danlos). 

a.  Stérilité  par  troubles  dans  les  fonctions  de  V ovaire.  —  Toutes  les 
altérations  de  cet  organe  peuvent  enrayer  le  développement  des  ovu- 
les et  produire  ainsi  la  stérilité;  nous  citerons  son  évolution  in- 
complète, ses  inflammations,  les  tumeurs  qui  s'y  manifestent,  etc. 
Les  ovules  en  pareil  cas  manquent  ou  ne  sont  pas  susceptibles  d'être 
fécondés. 

b.  Stérilité  par  troubles  de  l 'imprégnation  ovulaire.  —  Dans  les  con- 
ditions normales,  l'ovule  est  imprégné  par  les  spermatozoïdes,  soit  à 
la  surface'  de  l'ovaire,  soit  dans  la  portion  la  plus  externe  de  la 
trompe; il  est  douteux  qu'il  puisse  l'être  encore  dans  la  partie  interne 
de  ce  conduit  et  dans  l'utérus,  car  il  est  alors  entouré  d'une  couche  de 
mucus  qui  ne  permet  pas  aux  spermatozoïdes  de  se  mettre  en  rap- 
port avec  lui.  On  peut  conclure  de  là  que  tout  obstacle  à  la  migration 
des  zoospermes  jusqu'à  la  partie  externe  de  la  trompe  est  une  cause 
d'infécondité.  Nous  ne  parlerons  pas  ici  du  vaginisme,  ni  des  autres 
obstacles  à  l'accomplissement  des  rapports  sexuels,  car  nous  avons 
admis  dans  notre  définition  que  ceux-ci  peuvent  se  faire  régulière- 
ment ;  mais  l'obstacle  à  la  migration  des  spermatozoïdes  peut  être 
situé  dans  l'utérus  ;  le  plus  souvent  il  est  constitué  par  une  étroitesse 
congénitale  ou  un  rétrécissement  acquis  du  col. 

Dans  le  premier  cas,  cette  partie  présente  presque  constamment 
une  forme  conique  et  pointue;  son  orifice  exlerne  est  petit  et  à  peine 
reconnaissable.  Plus  rarement  l'atrésie  siège  à  l'orifice  interne.  Le 
col  rétréci  est  le  plus  souvent  obstrué  par  un  bouchon  muqueux  qui 
forme  un  obstacle  bien  difficilement  franchissable  aux  spermato- 
zoïdes; il  est  produit  par  une  métrite  du  col  qui  devient  ainsi  une 
cause  importante  de  stérilité.  Les  changements  de  position  de  l'uté- 
rus, versions,  flexions,  abaissements,  ne  jouent,  d'après  Siredey  et 
Danlos,  qu'un  rôle  tout  à  fait  secondaire  dans  la  production  de  l'infé- 
condité. Au  contraire,  toutes  les  obstructions  des  trompes,  quelle  qu'en 
soit  la  cause,  agissent  comme  le  rétrécissement  du  col.  L'obstacle  au 
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cheminement  des  spermalozoïdes  peut  être  de  nature  chimique;  il  est 
d'observation  qu'ils  meurent  rapidement  dans  un  milieu  faiblement 
acide  ;  or  le  mucus  vaginal  peut  présenter  cette  réaction  et  empêcher 
ainsi  la  conception. 

c.  Troubles  de  la  migration  ovulaire.  —  A  l'époque  menstruelle,  le 
pavillon  de  la  trompe  vient  s'appliquer  à  la  surface  de  l'ovaire  et  l'o- 
vule pénètre  dans  ce  conduit. 

Chaque  fois  que  des  conditions  anormales  viennent  troubler  ce 
mécanisme  et  que  l'ovule  se  trouve  dans  l'impossibilité  de  pénétrer 
dans  l'utérus,  la  gestation  régulière  devient  impossible,  et,  si  le  sper- 
matozoïde a  pu  cheminer  jusqu'à  l'ovule,  c'est  en  dehors  de  l'utérus 
que  l'embryon  se  développe.  La  péritonite  chronique,  en  fixant  le 
pavillon  dans  une  position  anormale,  est  ainsi  une  cause  fréquente 
d'infécondité;  il  en  est  de  même  des  tumeurs  pelviennes  et  surtout 
ovariennes. 

cl.  Stérilité  par  obstacles  à  l'implantation  de  V ovule  fécondé  dans  la 
matrice.  —  Pour  que  l'ovule  fécondé  puisse  s'implanter  dans  la  mu- 
queuse utérine  et  s'y  développer,  il  faut,  selon  toute  apparence,  que 
celte  membrane  soit  saine;  il  est  très  probable  que  son  inflammation 
est  une  cause  fréquente  de  stérilité. 

CHAPITRE  XII 

TROUBLES  DES  FONCTIONS  D'iNNERVATION 
ARTICLE  Ier.  —  DÉLIRE  (1). 

§1.  —  Définition. 

On  peut  définir  le  délire  :  une  perversion  morbide  des  fonctions  psy- 
chiques. Le  plus  souvent,  le  malade  n'a  pas  conscience  du  caractère 
maladif  de  celte  perversion  et,  comme  l'a  dit  Baillarger,  «  la  folie  est 
une  infortune  qui  s'ignore  elle-même  ». 

Mais  il  est  loule  une  catégorie  de  cas  où  cette  conscience  existe 
plus  ou  moins  complètement.  Tels  sont  les  malades  atteints  de  délire 
émotif  (Morel),  hypochondrie  morale  (Falret),  de  folie  du  doute  (Fai- 
re t),  d' agoraphobie  et  d'autres  états  analogues,  et,  d'une  manière  gé- 
nérale, les  individus  chez  lesquels  un  automatisme  cérébral  très  limité 
se  traduit  par  des  idées  obsédantes,  des  impulsions  et  des  inhibitions 
maladives. 


.  (1)  Notre  collègue  Ritti  a  bien  voulu,  dans  cette  édition,  donner  le  concours  de  ses 
connaissances  spéciales  en  médecine  mentale  à  la  revision  de  cet  article  et  du  suivant, 
comme  l'avait  fait  pour  la  précédente  notre  bien  regretté  ami  J.  Cotard. 
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Dans  les  formes  communes  de  la  folie,  dans  le  délire  des  persécu- 
tions, par  exemple,  le  malade  a  parfaitement  conscience  de  ses  sen- 
sations maladives  (hallucinations)  et  des  conceptions  délirantes  qui  s'y 
rattachent,  mais  il  n'a  aucune  conscience  de  leur  caractère  maladif. 

Les  phénomènes  de  conscience  ne  sont  tout  à  fait  restreints  ou 
aholis  que  dans  les  cas  où  les  centres  psychiques  supérieurs  sont 
atteints  et  où  l'activité  cérébrale  ne  se  traduit  plus  que  par  un  auto- 
matisme désordonné,  comme  cela  arrive  en  particulier  chez  les  épi- 
lepliques. 

§  2.  —  Pathogénie  et  causes. 

Le  délire  est  un  trouble  de  l'idéation;  c'est  dans  les  circonvolutions 
où  siègent  les  fonctions  psychiques  qu'il  faut  en  chercher  la  cause 
matérielle.  L'état  des  éléments  nerveux  se  modifie  sous  l'influence 
des  causes  les  plus  diverses  :  les  troubles  de  vascularisation,  les  lé- 
sions de  nutrition,  les  altérations  du  sang,  les  variations  de  la  tem- 
pérature organique  et  enfin  les  affeclions  des  organes  avec  lesquels 
ces  éléments  se  trouvent  en  connexions  physiologiques,  peuvent  en 
troubler  les  fonctions;  ces  influences  se  font  sentir  souvent  simulta- 
nément, de  telle  sorte  qu'on  ne  peut  les  prendre  pour  bases  d'une 
classification. 

Nous  passerons  en  revue  les  différents  états  morbides  qui  peuvent 
donner  lieu  au  délire. 

C'est  un  symptôme  fréquent  dans  les  affections  de  l'encéphale  ;  la 
congestion  de  cet  organe  contribue  vraisemblablement  à  le  produire 
dans  les  fièvres,  dans  le  coup  de  chaleur  et  dans  le  rhumatisme  céré- 
bral; faut-il  le  rapporter  à  cette  altération  dans  toutes  les  maladies 
où  on  peut  la  constater?  Par  exemple  chez  les  sujets  qui  succombent 
à  la  manie  aiguë?  Nous  ne  le  pensons  pas  ;  il  faut  prendre  garde  ici 
de  prendre  l'effet  pour  la  cause  :  la  congestion  ne  suffit  pas,  en  effet, 
à  rendre  compte  des  faits  observés,  et  il  est  probable  qu'elle  est  en 
pareil  cas  subordonnée  à  une  altération,  peut-être  impossible  à  recon- 
naître, des  cellules  encéphaliques. 

L'anémie  favorise  la  production  du  délire  ;  elle  explique  ce  trouble 
fonctionnel  quand  il  survient  à  la  suite  d'une  hémorrhagie  acciden- 
telle ;  c'est  à  elle,  en  même  temps  qu'aux  sensations  anormales  pro- 
duites par  l'inanition,  qu'il  faut  attribuer  le  délire  des  affamés;  c'est 
à  elle  en  même  temps  qu'à  la  congestion  passive  qu'il  faut  rapporter 
celui  que  l'on  observe  assez  fréquemment  dans  la  dernière  période  des 
maladies  du  cœur,  et  sans  doute  aussi  celui  qui  se  produit  parfois  à 
la  suite  des  fièvres  graves,  bien  qu'en  pareil  cas  l'on  doive  également 
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tenir  compte  des  troubles  que  les  éléments  cellulaires  ont  pu  subir 
dans  leur  nutrition. 

L'anémie  locale,  produite  par  l'athérome  des  artères  cérébrales, 
semble  donner  lieu  plutôt  à  l'affaiblissement  des  fonctions  psy- 
chiques qu'à  leur  perversion;  le  délire  n'est  pas  la  règle  dans  le  ra- 
mollissement nécrobiotique  de  l'encéphale  ;  il  peut  s'y  produire  cepen- 
dant, et  il  est  à  supposer  en  pareil  cas  que  la  lésion  agit  à  distance 
sur  les  circonvolutions  non  atteintes  ou  qu'elle  provoque  Un  travail 
phlegmasiqne. 

Les  inflammations  des  méninges  sont  une  cause  fréquente  de 
délire;  ce  symptôme  variera  dans  ses  caractères  suivant  l'acuité  et  le 
siège  du  processus.  Les  tumeurs  intra-cràniennes  peuvent  également  le 
produire  ;  mais  ce  n'est  d'habitude  qu'à  une  période  avancée  de  leur 
évolution  et  lorsqu'elles  se  compliquent  d'encéphalite  ou  de  méningite. 

Les  fièvres  comptent  parmi  les  causes  les  plus  fréquentes  de  délire  ; 
cet  accident  peut  en  marquer  le  début,  se  manifester  à  la  période 
d'état  ou  survenir  pendant  la  convalescence. 

La  palhogénie  du  délire  initial  est  difficile  à  établir;  on  peut  l'attri- 
buer, soit  à  l'action  directe  de  l'agent  infectieux  sur  les  éléments  ner- 
veux, soit  à  la  congestion  cérébrale  ou  à  une  altération  dans  la  consti- 
tution du  sang.  Brouardel  a  montré  qu'au  début  des  varioles  graves 
il  y  a  une  véritable  anoxémie. 

Môme  incertitude  relativement  à  l'explication  du  délire  qui  survient 
dans  la  période  d'état  ou  dans  la  convalescence  ;  les  troubles  de  la 
circulation  cérébrale,  les  altérations  de  la  nutrition,  ainsi  que  les  mo- 
difications du  sang  peuvent  en  être  la  cause. 

.  Ces  mêmes  remarques  s'appliquent  aux  maladies  infectieuses 
aiguës,  telles  que  l'érysipèle,  la  septicémie,  la  diphthérie,  etc.  ;  ici 
encore  on  peut  invoquer,  dans  certains  cas  la  fièvre,  d'autres  fois  une 
complication  rénale,  plus  souvent  peut-être  une  action  directe  de 
l'agent  infectieux  sur  les  fonctions  psychiques. 

Dans  les  phlegmasies,  la  réaction  fébrile  peut  être  assez  intense 
pour  expliquer  le  délire;  d'autres  fois  on  peut  l'attribuer  à  l'action 
sur  les  centres  céphaliques  de  l'excitation  produite  par  la  lésion  ;  le 
trouble  des  fonctions  de  l'organe  enflammé  peut  aussi  retentir  sur 
l'encéphale,  soit  en  y  gênant  la  circulation  (pneumonie,  bronchite  ca- 
pillaire), soit  en  mettant  obstacle  à  la  désassimilation  (néphrite). 

Un  certain  nombre  de  poisons  donnent  lieu  à  des  accidents  délirants 
dont  la  forme  diffère  pour  chacun  d'eux.  Nous  mentionnerons  l'alcool, 
la  belladone,  la  jusquiame,  le  dalura,  l'opium,  le  haschich,  le  chloro- 
forme, etc. 

Le  délire  peut  enfin  ne  s'accompagner  d'aucune  lésion  appréciable; 
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il  en  est  ainsi  le  plus  souvent  dans  la  folie  non  paralytique  et  dans 
les  grandes  névroses;  cela  ne  veut  pas  dire  que  les  cellules  cérébrales 
gardent  alors  leur  intégrité  :  elles  peuvent  s'altérer  sans  que  leurs 
lésions  soient  appréciables  par  nos  moyens  d'investigation  :  une 
barre  aimantée,  disent  MM.  Bail  et  Hitti  (1),  ne  diffère  pas  en  apparence 
d'un  morceau  de  fer  doux,  et  cependant  elle  présente  des  propriétés 
différentes;  le  verre  trempé  a  de  môme  de§  propriétés  qui  le  dis- 
tinguent du  verre  ordinaire,  et  cependant  leur  texture  esl  la  même; 
nous  tenons,  pour  notre  part,  comme  certain  que,  chez  les  aliénés^ 
les  cellules  nerveuses  sont  modifiées,  car  c'est  une  loi  en  physiologie 
que  la  fonction  est  subordonnée  à  la  texture;  si  la  lésion  de  l'organe 
nous  échappe  en  pareil  cas,  c'est  parce  que  nos  moyens  d'investi- 
gation sont  insuffisants  et  ne  nous  permettent  pas  de  la  découvrir. 

Les  diverses  causes  du  délire  que  nous  venons  de  passer  en  revue 
ne  le  produisent  pas  chez  tous  les  sujets  avec  la  môme  constance,  la 
même  acuité  et  les  mêmes  caractères.  Les  délires  toxiques  même, 
qui  sont  les  plus  fixes  dans  leur  forme,  diffèrent  chez  les  divers  indivi- 
dus qui  en  sont  atteints;  deux  malades  en  proie  au  délire  alcoolique 
présentent,  à  côté  de  traits  communs,  des  dissemblances  notables  dans 
les  symptômes;  il  faut  donc  là,  comme  toujours,  considérer  comme 
un  élément  d'une  importance  capitale  le  mode  de  réaction  du  sujet 
atteint. 


§  3.  _  Physiologie  et  caractères  du  délire. 

Nous  reconnaissons  dans  la  vie  psychique  quatre  séries  de  fonctions 
principales  :  La  sensation,  la  pensée,  le  sentiment  et  Vaction. 

Ces  fonctions  n'agissent  pas  isolément,  elles  réagissent  les  unes  sur 
les  autres  et  s'associent  entre  elles,  de  manière  à  constituer  l'unité 
psychique.  Sous  l'influence  des  divers  états  pathologiques  qui  frap- 
pent isolément  ou  inégalement  ces  derniers  éléments  de  la  vie  men- 
tale l'unité  psychique  tend  à  se  dissocier,  et  nous  aurons  à  étudier 
successivement  les  lésions  des  sensations,  de  l'intelligence  proprement 
dite,  des  sentiments  et  des  actes. 

Mais  il  est  encore  un  point  que  nous  avons  indiqué  au  début  de  ce 
chapitre,  et  sur  lequel  il  nous  faut  revenir  :  tantôt  l'individu  a  cons- 
cience des  opérations  qui  se  passent  au  dedans  de  lui  et  peut  dans 
nne  certaine  mesure  les  diriger;  tantôt  il  perd  ce  pouvoir  et  peut  même 
devenir  tout  à  fait  inconscient. 

pour  lu  rédaction  de  cet  article. 
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Des  faits  de  ce  genre  s'observent  à  l'état  normal,  et  il  en  est  de 
l'encéphale  comme  de  la  moelle,  dont  les  fonctions  s'exercent  réguliè- 
rement et  automatiquement  sous  la  direction  des  centres  nerveux  les 
plus  élevés  qui  n'interviennent  que  de  loin  en  loin. 

L'individu  qui  marche  dans  la  rue  le  fait  automatiquement,  l'intel- 
ligence n'intervenant  que  pour  surveiller  les  mouvements  et  de  temps 
en  temps  pour  en  modifier  la  direction;  de  même  les  mouvements 
des  doigts  du  pianiste  et  du  violoniste  se  produisent  automatique- 
ment sous  l'influence  de  centres  spinaux  ou  mésocéphaliques.  Ils  ont 
acquis  cette  aptitude  par  le  fait  d'une  éducation  spéciale.  Il  y  a  de 
l'automatisme  spinal  dans  tous  nos  actes,  même  les  plus  simples  en 
apparence;  il  y  a  de  même  un  automatisme  cérébral  chez  l'homme  le 
plus  raisonnable.  Les  idées  et  les  déterminations  sont  incohérentes, 
si  ce  n'est  lorsque  l'attention  se  trouve  fixée  (Esquirol)  ;  si  le  sujet  ne 
jouit  plus  de  la  faculté  de  diriger  son  atte7ition,  il  rêve  s'il  est  endormi, 
il  a  le  délire  s'il  est  éveillé. 

Dans  le  rêve,  il  y  a  exercice  involontaire  des  facultés  :  «  Les  idées 
s'enchevêtrent  pour  former  mille  combinaisons,  souvent  les  unes  plus 
bizarres  que  les  autres  et  auxquelles  le  rêveur  assiste  sans  pouvoir 
ni  les  diriger  ni  les  modifier  (Bail  et  Ritti).  »  Ces  idées  incohérentes 
et  contradictoires  ne  sont  que  le  rappel  de  sensations  et  d'images  per- 
çues durant  la  veille. 

L'automatisme  cérébral  est  également  le  principal  caractère  du  dé- 
lire: «  Plus  j'observe  les  aliénés,  dit  Baillarger,  plus  j'acquiers  la  con- 
viction que  c'est  dans  l'exercice  involontaire  des  facultés  qu'il  faut 
chercher  le  point  de  départ  de  tous  les  délires.  » 

Ach.  Foville  a  divisé  le  délire  en  vésanique  et  non  vésanique. 
Celui-ci  n'est  qu'un  symptôme  accessoire  ou  une  complication  d'un 
état  morbide  quelconque;  celui-là  constitue  par  lui-même  une  mala- 
die propre,  la  folie.  A  l'exemple  de  MM.  Bail  et  Ritti,  nous  adopterons 
cette  division,  en  raison  de  son  utilité  pratique  et  sans  nous  dissimu- 
ler les  objections  de  principe  qu'on  peut  lui  opposer  et  qu'a  reconnues 
son  auteur  (1). 

A.  délire  non  vésanique.  —  Il  peut  exister  en  l'absence  de  toute  lé- 
sion appréciable  ;  plus  souvent  il  est  symptomatique  d'une  altération  cé- 
rébrale, d'une  phlegmasie,  d'une  fièvre  ou  d'une  intoxication.  On  peut 
en  distinguer  trois  variétés  d'après  l'intensité  des  troubles  fonctionnels. 

(1)  Le  délire,  dit  A.  Foville,  est,  dans  son  essence,  un  seul  et  même  phénomène;  il  est 
toujours  l'expression  d'un  état  morbide,  organique  et  dynamique,  des  hémisphères  cérébraux, 
et  la  distinction  en  délire  vésanique  et  non  vésanique  ne  peut  en  aucune  façon  reposer  sur 
une  différence  dans  la  nature  même  du  phénomène  (Dictionnaire  de  méd.  et  de  chir.  pra- 
tiques de  Jaccoud.  Paris  1872,  t.  XI  p.  I). 
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A  son  degré  le  plus  faible,  il  consiste  en  rêvasseries  qui  se  dissi- 
pent lorsque  l'on  excite  l'attention  du  malade.  Elles  se  produisent 
surtout  le  soir  et  la  nuit  et  se  traduisent  par  des  paroles  décousues  et 
sans  suite. 

A  un  degré  plus  avancé,  le  malade  divague  constamment,  il  a  dos 
hallucinations,  il  prononce  des  paroles  dépourvues  de  sens;  ses 
conceptions  délirantes  ont  le  plus  souvent  pour  thème  ses  occupations 
ordinaires;  assez  souvent  il  cherche  à  se  lever  pour  se  diriger  vers 
des  objets  qu'il  croit  voir  ou  se  rendre  à  l'appel  de  voix  qu'il  entend 
(Bail  et  Ritti). 

Dans  les  formes  intenses,  l'agitation  est  violente;  les  traits  sont 
altérés;  le  malade,  en  proie  à  des  hallucinations,  le  plus  souvent  ter- 
rifiantes, interpelle  des  individus  imaginaires  ;  il  ne  reconnaît  plus  les 
personnes  qui  l'entourent;  laissé  libre,  il  se  lève  et  parcourt  au  hasard 
la  chambre  où  il  se  trouve;  s'il  est  attaché,  il  s'agite  incessamment, 
crie,  crache  autour  de  lui  et  injurie  ceux  qui  l'entourent;  sa  sensibi- 
lité paraît  complètement  abolie;  il  se  produit  des  évacuations  invo- 
lontaires. Ce  malade  a  les  yeux  brillants  et  égarés,  les  pommettes 
colorées,  la  face  couverte  de  sueurs  et  le  pouls  fréquent.  Ces  accidents 
peuvent  être  passagers  ou  durer  quelques  jours. 

La  forme  suraiguë  s'observe  surtout  dans  le  cas  le  délire  idiopa- 
thique  (délire  aigu  des  aliénistes),  dans  la  méningite  aiguë,  au  début 
des  fièvres  et  dans  le  rhumatisme  cérébral. 

Elle  varie,  comme  les  autres  formes,  suivant  les  circonstances  dans 
lesquelles  elle  se  produit. 

Dans  la  variole,  le  délire  peut  se  produire  aux  différentes  périodes 
de  la  maladie.  Celui  qui  accompagne  l'invasion  n'a  pas  de  gravité,  si 
ce  n'est  lorsqu'il  persiste  au  moment  où  se  fait  l'éruption  ;  c'est  tantôt 
un  délire  doux  et  tranquille,  tantôt  un  délire  violent.  Pendant  la 
période  de  suppuration,  le  délire  peut  être  également  tranquille,  et 
il  n'a  pas  alors  de  signification  fâcheuse  ;  il  n'en  est  pas  de  même 
quand  il  est  violent  et  s'accompagne  d'agitation;  les  malades  cher- 
chent à  se  lever,  et  il  n'est  pas  rare  qu'ils  se  précipitent  par  la 
fenêtre. 

Le  délire  est  fréquent  dans  la  fièvre  typhoïde,  mais  c'est  aller  trop 
loin  que  l'y  considérer,  avec  MM.  Bail  et  Ritti,  comme  presque  cons- 
tant. Dans  les  formes  moyennes,  il  ne  se  produit  guère  qu'au  moment 
de  la  période  d'état;  il  est  le  plus  souvent  tranquille  et  doux,  ordinai- 
rement nocturne;  commençant  le  soir  par  des  paroles  incohérentes 
et  de  l'agitation,  il  fait  place  le  lendemain  matin  à  la  stupeur  et  à  la 
somnolence  ;  d'autres  fois  il  est  diurne  ou  persistant,  et  présente  alors 
plus  de  gravité  (Bail  et  Ritti). 
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Dans  les  formes  cérébrales,  on  voit  souvent  se  produire,  dès  les  pre- 
miers jours,  un  délire  furieux  :  le  malade  est  en  proie  à  des  halluci- 
nations terrifiantes  ;  il  cherche  à -se  lever  ;  ses  yeux  sont  hagards;  sa 
face  est  rouge  et  animée;  c'est  le  tableau  de  la  manie  aiguë  :  ces 
formes  sont  toujours  graves,  bien  qu'elles  puissent  guérir. 

Le  délire  de  la  convalescence  peut  être  le  prolongement  de  celui  de 
la  période  d'état  ou  un  délire  nouveau  dû  à  l'inanition  ou  aux  modi- 
fications provoquées  dans  l'encéphale  par  la  maladie;  il  est  assez  sou- 
vent partiel,  et  caractérisé  par  des  idées  fixes;  il  peut  être  mélanco- 
lique, religieux  ou  ambitieux  (1);  sa  durée  varie  de  quelques  jours  à 
plusieurs  semaines  ;  on  l'a  même  vu  persister  sous  forme  de  mélan- 
colie (Griesinger). 

La  fièvre  intermittente  peut  s'accompagner  de  délire  dans  sa  forme 
régulière,  lorsqu'elle  est  intense  ;  ce  symptôme  caractérise  une  de  ses 
formes  pernicieuses,  et  aussi  une  de  ses  formes  larvées. 

Dans  le  rhumatisme,  le  délire  marque  ordinairement  l'invasion  de 
l'encéphalopathie  aiguë  ;  l'agitation  et  la  loquacité  des  malades  en  sont 
souvent  les  phénomènes  initiaux  ;  puis  surviennent  de  l'exaltation,  des 
hallucinations  de  la  vue  et  de  l'ouïe,  des  actes  désordonnés;  mais  ces 
phénomènes  sont  de  courte  durée,  car  ordinairement,  au  bout  de  peu 
d'heures,  les  malades  tombent  dans  le  coma  (2). 

A  côté  de  cette  forme  aiguë,  il  faut  en  distinguer  une  chronique 
qui  revêt  les  caractères  de  l'agitation  maniaque  ou  de  la  dépression 
mélancolique;  elle  se  manifeste  d'habitude  vers  la  fin  de  la  maladie. 
Le  délire  aigu  du  rhumatisme  se  retrouve,  d'après  Scudamore,  chez 
les  goutteux. 

Dans  la  pbthisie  pulmonaire,  le  délire  éclate  souvent  à  la  dernière 
période  de  la  maladie,  quand  la  fièvre  s'allume  chez  les  sujets  épuisés. 
«  C'est,  dit  M.  Bail,  l'expression  cérébrale  de  l'asphyxie,  c'est  la  der- 
nière manifestation  d'un  cerveau  grisé  par  l'acide  carbonique  qui 
circule  dans  ses  veines.  Le  caractère  vague,  flottant,  mal  défini  de  ce 
délire,  les  hallucinations  de  la  vue  qui  l'accompagnent  volontiers,  le 
rapprochent  des  délires  toxiques  (3).  » 

Les  maladies  du  cœur  donnent  lieu  souvent  à  du  délire  ;  c'est  le 
mode  de  réaction  des  circonvolutions  contre  les  troubles  que  subit 
leur  circulation  artérielle  et  veineuse.  Les  malades  atteints  d'affection 
mitrale  deviennent  parfois  violents,  et  se  livrent  à  des  actes  agressifs 
contre  les  personnes  qui  les  entourent;  dans  l'asystolie,  il  se  produit 

(1)  Bucquoy  et  Hanot,  Quelques  remarques  cliniques  sur  le  délire  dans  la  fièvre  typhoïde 
{Archives  gén.  de  méd.,  1881). 

(2)  E.  Besnier,  art.  Rhumatisme  du  Dictionnaire  encyclopédique. 

(3)  Bail,  Phthisie  et  folie  {l'Encéphale,  25  juin  1881). 
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souvent  des  hallucinations;  ce  sont  surtout  des  visions  nocturnes,  qui 
sont  parfois,  mais  non  constamment,  terrifiantes  (1);  on  a  observé 
aussi  du  délire  des  actes  ;  ordinairement  ces  accidents  se  reproduisent 
sous  forme  d'accès  de  courte  durée;  les  impulsions  au  suicide  sont 
exceptionnelles. 

Le  délire  d'inanition,  qui  peut  se  produire  à  l'état  pathologique 
dans  les  affections  du  tube  digestif  et  dans  les  (lèvres  de  longue  durée, 
se  présente,  d'après  Becquet  (2),  sous  deux  formes  différentes.  Dans 
l'une,  la  forme  bénigne,  le  délire  est  calme;  en  proie  à  des  halluci- 
nations, le  malade  prononce  des  paroles  sans  suite;  ces  accidents 
cessent  assez  souvent  quand  les  malades  commencent  à  se  nourrir 
pour  reprendre  ensuite  avec  plus  d'intensité.  Dans  la  forme  grave, 
l'agitation  est  continuelle;  on  trouve  dans  les  récits  de  naufrage  la 
description  des  accès  de  fureur  auxquels  se  livrent  parfois  les  affamés  ; 
les  malades  peuvent  tomber  dans  le  coma  au  bout  de  quarante-huit 
heures  et  succomber  rapidement. 

Au  moment  de  l'accouchement,  il  se  produit  parfois  un  accès  pas- 
sager de  délire  qui  est  ordinairement  furieux  et  bruyant,  et  peut  con- 
duire au  suicide  ou  à  l'infanticide. 

Parmi  les  délires  toxiques,  le  plus  fréquent  est  celui  de  l'alcoo- 
lisme. L'accès  de  délirium  tremens  est  un  épisode  aigu  de  l'alcoo- 
lisme chronique;  il  éclate  souvent  sous  l'influence  d'une  affection 
intercurrente  ou  d'une  violente  émotion;  d'autres  fois  il  se  produit  sans 
provocation  :  «  c'est  en  quelque  sorte  le  vase  trop  plein  qui  déborde 
spontanément  »  (3).  Pendant  la  crise,  la  scène  est  désordonnée  :  «  la 
face  s'injecte,  l'œil  devient  brillant,  hagard  ;  la  physionomie  boule- 
versée revêt  l'expression  de  l'étonnement,  de  l'inquiétude  et  de  la  ter- 
reur; les  lèvres,  la  langue,  les  muscles  de  la  face,  les  membres  sont 
pris  de  tremblement;  le  malade  s'agite,  se  démène,  il  parle  sans 
cesse,  d'une  voix  brève,  saccadée,  impérieuse;  il  voit  des  êtres  imagi- 
naires qui  l'entourent  et  le  menacent,  il  les  interpelle  et  se  défend 
contre  eux...  (4)  »  ;  l'insomnie  est  complète. 

La  conscience  n'est  pas  entièrement  anéantie,  ou  plutôt  elle  peut 
être  réveillée;  en  interpellant  brusquement  le  malade,  on  peut  fixer 
son  attention  et  interrompre  le  délire.  Les  phénomènes  dominants, 
dans  ce  délire,  sont  les  hallucinations  portant  surtout  sur  la  vue; 
elles  sont  nombreuses,  répétées  et  mobiles  et  provoquent  une  impres- 
sion d'inquiétude  et  de  terreur. 

(1)  Peter,  Leçons  de  clinique  médicale,  t.  I,  1873. 

(2)  Becquet,  Du  délire  d'inanition  dans  les  maladies  {Archives  gén.  de  médecine,  1866). 

(3)  A.  Fournier,  article  Alcoolisme  du  Nouveau  dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie 
pratiques. 

(4)  Fournier,  eod.  loc. 
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On  dit  généralement  que  la  belladone  et  les  autres  solanées  vi- 
reuses  peuvent  donner  lieu  à  des  accidents  analogues  à  ceux  du  déh- 
riam  tremens  :  dans  deux  faits  que  nous  avons  observés,  la  forme  du 
délire  était  tout  autre,  les  malades  chantaient  et  avaient  des  halluci- 
nations gaies. 

L'action  du  haschich  s'exerce,  d'après  Moreau  de  Tours,  sur  toutes 
les  facultés  à  la  fois;  elles  sont  exaltées  en  même  temps  que  la  vo- 
lonté se  trouve  d'abord  affaiblie,  puis  anéantie,  et  les  malades  arri- 
vent ainsi  à  l'état  d'automatisme  intellectuel. 

B.  délire  vésanique.  —  Ce  délire  peut  être  général  ou  partiel. 

a.  Le  délire  général  est  celui  dans  lequel  il  existe  des  troubles  de 
toutes  les  fonctions  psychiques,  la  sensation,  la  pensée,  le  sentiment 
et  l'action.  Il  se  présente  sous  deux  formes  principales,  le  délire  ma- 
niaque et  le  délire  mélancolique  ;  quand  ces  deux  formes  se  succèdent 
alternativement  chez  le  même  sujet,  on  a  la  folie  circulaire. 

a'.  Dans  le  délire  maniaque,  toutes  les  facultés  sont  exallées;  sou- 
vent il  se  produit  des  hallucinations  des  sens  qui,  bien  que  le  plus 
souvent  passagères,  contribuent  à  exciter  les  idées  délirantes.  Au 
début,  il  semble  n'y  avoir  qu'un  certain  degré  d'excitation  psychique; 
mais  bientôt  les  conceptions  surviennent  en  foule  et  cessent  d'être 
coordonnées;  ce  sont  alternativement  des  idées  de  grandeur,  des 
idées  religieuses,  des  idées  érotiques  qui  se  succèdent  avec  rapidité  ; 
la  loquacité  est  souvent  intarissable;  les  sentiments  affectifs,  quel- 
quefois exaltés,  sont  plus  souvent  pervertis  ou  annihilés;  les  concep- 
tions délirantes  poussent  les  malades  à  des  actes  déraisonnables;  ils 
ne  peuvent  rester  en  place,  parlent,  chantent,  s'agitent  et  peuvent  tuer 
ou  voler. 

«  L'accumulation  des  forces  nerveuses  est  telle  qu'ils  la  dépensent 
à  tout  propos,  dans  toutes  les  directions,  et  qu'il  faut  les  moyens 
de  contention  les  plus  énergiques  pour  arriver  à  les  maîtriser.  » 
(Luys  (1). 

b'.  Le  délire  général  mélancolique  a  pour  caractère  dominant  la 
dépression  persistante  des  fonctions  psychiques;  les  malades  sont 
dans  un  état  de  profond  abattement;  leur  face  est  morne  et  sans  ex- 
pression ;  ils  gardent  un  silence  absolu  ou  ne  répondent  qu'à  voix 
basse  et  par  monosyllabes;  immobiles,  les  yeux  baissés  et  fixes,  ils 
reslent  indifférents  à  ce  qui  les  entoure,  en  proie  à  une  tristesse  que 
rien  ne  peut  dissiper;  des  conceptions  délirantes  les  tourmentent;  ils 
se  croient  ruinés,  perdus,  damnés  ;  leurs  sentiments  affectifs  sont 
amoindris  on  pervertis;  l'existence  leur  est  pénible,  et  il  n'est  pas  rare 


(1)  Luys,  Traité  clinique  et  pratique  des  maladies  mentales,  1883. 
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de  les  voir  refuser  loule  espèce  d'aliments  ou  recourir  au  suicide  ;  à 
son  plus  haut  degré,  cet  état  de  dépression  mentale  constitue  la  stu- 
peur mélancolique. 

Il  n'est  pas  rare  que  le  délire  général  mélancolique  s'accompagne 
de  réactions  motrices.  Les  malades  ne  peuvent  rester  en  place,  ne  ces- 
sent de  se  lamenter,  vont  et  viennent  en  gémissant  et  en  répétant 
constamment  les  mêmes  paroles.  C'est  là  \&  mélancolie  anxieuse  (1). 

b.  Délire  partiel.  —  Il  consiste  en  un  trouble  isolé  ou  partiellement 
coordonné  des  différentes  fonctions  psychiques.  L'altération  psychique 
peut  être  limitée  aux  sensations,  à  la  pensée,  aux  sentiments  ou  à 
l'action;  le  plus  souvent  elle  est  complexe. 

Le  délire  des  sensations  constitue  les  illusions  et  les  hallucination*. 
L'illusion  (2)  est  l'évocation  d'une  image  non  adéquate  à  l'objet  exté- 
rieur. 

L'hallucination  est  une  sensation  survenant  sans  que  les  organes  des 
sens  aient  été  excités  d'une  manière  appréciable. 

Falret  distingue  deux  groupes  d'illusions  sous  les  noms  d'illusions 
de  l'intelligence  et  d'illusions  internes. 

Dans  les  premières,  le  délire  modifie  la  sensation;  sous  son  in- 
fluence, elle  est  altérée  et  ne  donne  pas  une  idée  exacte  de  l'objet  qui 
l'a  fait  naître  :  dans  le  second,  la  cause  qui  provoque  la  sensation 
anormale  réside  dans  l'organisme. 

Dans  le  délire  et  la  manie  aigus,  les  illusions  sont  très  nombreuses 
et  ont  pour  point  de  départ  plusieurs  sens  à  la  fois;  les  alcooliques 
en  accès  de  delirium  tremem  appellent  leurs  chevaux,  prennent  pour 
leurs  camarades  les  personnes  étrangères  qui  les  entourent;  des 
bruits  légers  sont  perçus  comme  des  détonations  ;  ces  illusions  sont  si 
complexes  qu'on  a  peine  à  les  analyser.  L'étude  de  celles  qui  sont 
associées  aux  différents  délires  partiels  donne  des  résultats  plus  nets; 
elles  ont  le  plus  souvent  pour  point  de  départ  la  vue  ou  l'ouïe  :  les 
malades  interprètent  inexactement,  la  forme,  la  couleur,  la  situation 
et  les  dimensions  des  objets;  ils  méconnaisssnl  la  personnalité  des 
sujets  qui  les  approchent,  croient  voir  une  expression  ironique  ou  mal- 
veillante sur  la  physionomie  des  personnes  qu'ils  rencontrent,  s'ima- 
ginent que  les  conversations  qu'ils  entendent  indistinctement  se  rap- 
portent à  leur  propre  personne;  le  moindre  bruit  les  effraye.  Le  tact 
peut  être  également  L'origine  d'illusions  :  certains  malades  se  croient 
assez  légers  pour  s'élever  dans  les  airs.  Il  faut  admettre  enfin  des 
illusions  du  goût  et  de  l'odorat;  certains  sujets  refusent  de  manger 

Ml  Marcé   Traité  -pratique  des  maladies  mentales,  1862. 

(2)  Esquirol,  Des  illusions  chez  les  aliénés,  1832.  -  Motet,  art.  Ilmjhons  du  Nouveau 
dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques . 
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parce  qu'ils  trouvent  mauvais  tout  ce  qu'on  leur  sert;  d'autres  renon- 
cent au  tabac  pour  le  même  motif. 

Les  illusions  internes  ont,  comme  les  précédentes,  un  point  de  de- 
part  réel.  M.  Motet  rapporte  l'histoire  d'un  aliéné  lypémaniaque  qui, 
se  croyant  en  bulte  à  l'action  de  quatre  puissantes  machines  électri- 
triques  placées  aux  points  cardinaux,  restait  assis  sur  son  lit;  les  dé- 
tails qu'il  donnait  sur  la  nature  de  ses  sensations  et  les  conditions  dans 
lesquelles  elles  se  produisaient  montraient  qu'elles  reconnaissaient 
pour  point  de  départ  les  battements  des  artères.  Le  même  auteur 
cite,  d'après  Falret,  le  cas  d'une  femme  qui  ressentait  une  grande 
pesanteur  dans  le  bas-ventre  et  s'imaginait  avoir  un  loup  dans  le 
corps  :  la  sensation  était  produite  par  un  prolapsus  utérin  et  cessa, 
.ainsi  que  l'illusion  dont  elle  avait  été  le  point  de  départ,  sous  l'influence 
d'un  pessaire  bien  appliqué. 

Les  hypochondriaques  ont  le  plus  souvent  des  illusions  internes  : 
attentifs  aux  sensations  obscures  et  vagues  qui,  chez  eux  comme  chez 
tous  les  sujets,  se  produisent  du  côté  des  différents  viscères,  ils  leur 
attribuent  une  signification  qu'elles  n'ont  pas. 

Quel  que  soit  le  point  de  départ  externe  ou  interne  de  l'illusion, 
celle-ci  est  toujours  un  phénomène  psychique  el,  à  cet  égard,  elle 
présente  les  plus  grandes  analogies  avec  l'hallucination.  Il  est  impos- 
sible de  tracer  une  ligne  de  séparation  nette  entre  ces  deux  ordres  de 
phénomènes.  Il  n'est  pas  rare  que  des  hallucinations  soient  provo- 
quées par  des  lésions  du  système  nerveux  périphérique  ;  elles  se  con- 
fondent alors  avec  les  illusions  d'origine  interne. 

Il  est  plus  important  de  distinguer  l'hallucination  proprement  dite  des 
sensations  subjectives,  telles  que  bruits,  bourdonnements  d'oreilles, 
lueurs,  odeurs  ou  saveurs,  douleurs  dans  les  diverses  parties  du  corps, 
etc.  Ces  sensations  subjectives  simples  sont  souvent  l'occasion  de  con- 
ceptions délirantes  chez  les  aliénés,  mais  elles  ne  portent  pas  en  elles- 
mêmes  la  marque  d'un  travail  intellectuel  et  peuvent  avoir  leur  ori- 
gine dans  des  lésions  du  système  nerveux  périphérique.  Les  halluci- 
nations vraies  consistent,  au  contraire,  dans  des  visions  d'objets,  de 
personnages,  d'animaux  dont  l'image  est  restée  dans  la  mémoire  ou 
qui  sont  le  produit  de  l'imagination  ;  pour  l'ouïe,  ce  ne  sont  plus  des 
détonations,  des  bourdonnements,  mais  des  voix  prononçant  des 
paroles,  des  phrases  ayant  un  sens  déterminé.  L'état  cérébral,  qui 
correspond  à  la  perception  des  objets  extérieurs,  se  produit  alors  auto- 
matiquement, tantôt  pour  des  images  d'objets  réels  restées  dans  la 
mémoire,  tantôt  pour  des  conceptions  imaginaires  (1). 


(1)  J.  Cotard,  art.  Folie  du  Diction,  cncyclop.  des  Sciences  médicales. 

Hallopeau,  3°  édition.  41 
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L'hallucination  (1)  ne  s'observe  pas  exclusivement  chez  les  fous  ou  les 
sujets  en  état  de  délire;  à  l'état  physiologique,  le  rôve  offre  avec  elll 
les  plus  grandes  analogies;  elle  se  produit  assez  fréquemment  danj 
la  période  intermédiaire  à  la  veille  et  au  sommeil  (période  hyjpnago] 
gique);  elle  peut  survenir  chez  des  sujets  qui  apprécient  la  fausseté  de 
leur  sensation;  elle  peut  môme  être  considérée  comme  réelle  par  des 
hommes  qu'à  tout  autre  égard  il  est  impossible  de  considérer  comme 
des  fous  :  il  nous  suffira  de  citer  le  Tasse,  Luther  et  Pascal. 

Le  plus  ordinairement  cependant  l'hallucination  est  associée  au 
délire;  elle  accompagne  souvent  celui  de  la  fièvre;  on  l'observe  ainsi 
dans  la  variole,  dans  la  pneumonie,  dans  l'érysipèle  ;  un  jeune  sujet 
atteint  de  celte  dernière  affection  voyait  son  lit  envahi  par  une  quan- 
tité de  souris  et  voulait  prendre  la  fuile. 

Les  mêmes  poisons  que  nous  avons  vus  provoquer  le  délire,  l'alcool, 
les  solanées,  l'opium  et  le  haschich,  donnent  lieu  de  même  à  des  hal- 
lucinations; celles  de  l'alcoolisme  sont  le  plus  souvent  observées; 
elles  portent  presque  exclusivement  sur  la  vue  :  les  malades  se  croient 
entourés  de  leurs  amis  et  transportés  au  lieu  habituel  de  leur  tra- 
vail; ils  interpellent  des  personnages  imaginaires;  d'autres  fois  ils 
luttent  contre  des  animaux  qui  les  menacent;  ces  hallucinations  sont 
plus  multipliées  à  mesure  que  le  jour  tombe  (Motel).  Dans  l'empoison- 
nement par  le  haschich,  il  s'opère  une  sorte  de  fusion  entre  l'état  de 
rêve  et  l'élal  de  veille  :  on  rêve  tout  éveillé. 

L'inanition,  les  maladies  adynamiques,  les  cachexies  de  toute  na- 
ture, toutes  les  causes  d'anémie,  donnent  lieu  à  ces  mêmes  troubles 
fonctionnels;  on  les  a  signalés  dans  l'état  puerpéral,  l'hystérie  et  la 
chorée;  leur  importance  est  considérable  dans  l'épilepsie,  en  raison 
de  leur  violence  et  des  actes  qu'ils  peuvent  provoquer;  ils  peuvent 
précéder  ou  suivre  l'accès;  souvent  ils  sont  liés  au  petit  mal  et  sont 
alors  plus  persistants  ;  c'est  sous  leur  influence  que  l'épileptique  assas- 
sine ou  allume  l'incendie. 

Dans  la  folie  chronique,  l'hallucination  joue  le  plus  souvent  le  rôle 
dominant.  Elle  prend  un  caractère  de  netteté  et  de  précision  qu'elle 
ne  présente  pas  dans  les  élats  aigus. 

M.  Baillarger  dislingue  deux  variétés  d'hallucinations  :  les  psycho- 
sensorielles  et  les  psychiques. 

A.  Hallucinations  psycho-sensorielles.  —  Les  plus  fréquentes  sont 

(t)  Esquirol,  Dictionnaire  en  60  volumes.  —  Baillarger,  Des  hallucinations,  des  cotises 
qui  les  produisent  et  des  maladies  qui  les  caractérisent  {Mcm.  de  l'Acad.  de  mcd.  Taris, 
1846).  —  Marcé,  ouvrage  cité.  —  A.  Motet,  art.  Hallucinations  du  Nouveau  dictionnaire 
de  Jaccoud.  Paris,  1873,  t.  XVII.  —  H.  Schule,  Flandbuch  der  Geistcskrankhciten,  1878.  — 
Kraft-Ebing,  Lehrbuch  der  Psychiatrie,  1879.  —  A.  Maury,  ouvrage  cité.  —  J.  Luys, 
ouvrage  cité.  —  Cullcrre,  Traité  pratique  des  maladies  mentales.  Paris,  1889. 


TROUBLES  DES  FONCTIONS  D'INNERVATION.  643 

celles  de  l'ouïe;  elle  constituent  le  symptôme  fondamental  du  délire 
de  persécution.  Certains  malades  entendent  des  bruits  musicaux,  ou 
I  le  son  des  cloches,  mais  le  plus  ordinairement  l'hallucination  se  pro- 
duit sous  la  forme  de  voix  graves  ou  aiguës,  douces  ou  fortes  ;  con- 
fuses au  début,  elles  deviennent,  à  mesure  que  la  maladie  progresse, 
plus  nettes  et  plus  distinctes;  elles  sont  rapportées  d'abord  à  des  êtres 
impersonnels,  puis,  à  mesure  que  le  délire  s'accentue  davantage,  il 
se  personnifie,  c'est-à-dire  que  l'aliéné  donne  un  nom  aux  imagi- 
naires persécuteurs  dont  la  voix  se  fait  si  souvent  entendre  ;  dans  les 
cas  les  plus  simples,  il  n'y  a  qu'un  seul  interlocuteur;  dans  d'autres,  le 
nombre  augmente  ;  trois,  quatre  ou  plus  encore  s'entretiennent  avec 
l'aliéné,  et  il  n'est  pas  rare  de  constater  ce  phénomène  étrange  de  la 
contradiction  dans  le  dialogue  de  ces  voix,  les  unes  disant  la  vérité, 
les  autres  proférant  des  mensonges  (1). 

Souvent  ces  voix  sont  impératives,  et  sous  leur  influence  le  malade 
commet  des  actes  qu'il  déclare  ensuite  vivement  1-egretter.  Les  voix 
peuvent  n'être  perçues  que  par  une  seule  oreille  ;  nous  verrons  bien- 
tôt l'intérêt  de  ces  faits.  Les  hallucinations  de  l'ouïe  sont  les  plus  per- 
sistantes et  celles  dont  le  pronostic  est  le  plus  fâcheux. 

Les  hallucinations  de  la  vue  sont  en  rapport  avec  la  nature  des 
idées  délirantes.  On  les  observe  le  plus  fréquemment  dans  les  trou- 
bles psychiques  consécutifs  aux  névroses  convulsives,  telles  que  l'hys- 
térie, l'épilepsie,  la  chorée,  ainsi  que  dans  les  délires  toxiques.  Elles 
se  produisent  souvent  aussi  sous  l'influence  du  délire  mystique  et  con- 
sistent alors  d'habitude  en  visions  d'anges,  de  démons  ou  de  lettres 
écrites  dans  le  ciel;  tantôt  les  images  sont  nettes,  tantôt  ce  sont  des 
formes  mal  accusées.  Ces  hallucinations  restent  ordinairement  les 
mêmes  chez  les  mêmes  sujets;  elles  se  produisent  plus  souvent  dans 
l'obscurité  ;  leur  persistance  est  moindre  que  celle  des  hallucinations 
de  l'ouïe. 

Les  hallucinations  de  Y  odorat  ne  sont  pas  rares,  surtout  chez  les 
persécutés,  où  elles  accompagnent  fréquemment  les  hallucinations  de 
l'ouïe  et  de  la  sensibilité  générale  et  sont  le  point  de  départ  des  idées 
d'empoisonnement  que  manifestent  si  souvent  ces  sujets;  les  malades 
sentent  des  odeurs  le  plus  souvent  fétides,  quelquefois  agréables; 
nous  connaissons  un  jeune  homme  chez  lequel  elles  se  sont  produites 
plusieurs  fois  en  même  temps  que  des  idées  hypochondriaques  sans 
qu'il  y  ait  eu  véritable  folie.  Elles  coïncident  généralement  avec  une 
altération  du  goût  et  sont  habituellement  associées  aux  troubles  de 
l'ouïe  et  de  la  vue. 


(1)  A..  Motet,  art.  Hallucinations  du  Dictionnaire  de  Jaccoud.  — V.  Ritti,  art.  Persécution 
(délire  de)  du  Dictionnaire  de  Dechambre. 
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Los  hallucinations  du  tact  et  de  la  sensibilité  générale  peuvent  être 
fort  diverses  :  ce  sont  des  sensations  douloureuses,  des  décharges 
électriques,  des  piqûres  d'aiguilles,  des  morsures  d'animaux,  etc. 

M.  Luys  a  montré  que  la  sensibilité  musculaire,  avec  ses  diverses 
modalités,  est  susceptible  d'engendrer  certaines  sensations  de  nature 
hallucinalrice  :  telles  sont  les  secousses  électriques;  tel  est  surtout  le 
cas  de  ces  malades  qui  se  croient  soulevés  dans  les  airs,  qui  se  sentent 
transportés  d'un  lieu  dans  un  autre,  etc.  D'aulies  hallucinations  dé- 
rivent d'une  perturbation  survenue  dans  les  opérations  de  la  sensi- 
bilité viscérale,  portant  sur  des  sensations  subjectives  irradiées  de  tel 
ou  tel  organe  (1)  :  telles  sont  les  sensations  que  les  hypochondriaques 
éprouvent  intérieurement  et  qu'ils  rapportent  à  la  présence  d'un  ani- 
mal ;  les  mêmes  malades  se  sentent  grandir  ou  rapetisser;  ils  croient 
que  leur  cerveau  se  détache,  que  leurs  nerfs  se  raccourcissent,  etc. 
Cet  ordre  spécial  des  sensations  viscérales  amène  un  état  émotif  con- 
tinu qui  absorbe  toute  l'attention  du  malade  (Luys). 

Les  hallucinations  génitales  comptent  parmi  les  plus  fréquentes  ;  on 
les  observe  surtout,  mais  non  exclusivement,  chez  les  hystériques 
et  certains  persécutés  ;  les  malades  s'imaginent  avoir  des  rapports 
avec  des  êtres  fantastiques  qui  s'introduisent  près  d'elles. 

B.  Hallucinations  psychiques.  —  Ce  sont  des  phénomènes  auditifs 
sans  caractère  sensoriel;  des  voix  partent  de  l'intérieur  du  corps: 
les  malades  qui  ont  eu  des  hallucinations  de  l'ouïe  les  en  séparent 
nettement;  ce  sont  «  des  voix  intérieures,  le  langage  d'âme  à  âme,  à 
la  muette,  le  langage  de  la  pensée.  »  M.  Baillarger,  le  premier,  les  a 
bien  décrites  (2). 

Les  hallucinations  peuvent  être  continues  ou  intermittentes,  bila- 
latérales  ou  unilatérales;  elles  peuvent  être  ou  non  considérées  comme 
vraies  par  le  sujet  suivant  qu'il  est  atteint  ou  non  d'aliénation.  Enfin 
elles  se  produisent  souvent  dans  le  passage  de  la  veille  au  sommeil. 
Elles  jouent,  dans  les  phénomènes  de  la  perception,  un  rôle  pertur- 
bateur qui  masque  la  réalité  ambiante  et  la  dénature  d'une  manière 
plus  ou  moins  complète  (Luys)  (3). 

Physiologie  des  hallucinations.  —  J.  Mûller  a  posé  en  loi  que  l'on 
ne  peut  provoquer  par  une  excitation  venue  du  dehors  aucune  im- 
pression qui  ne  puisse  être  également  produite  par  une  excitation  des 
appareils  sensoriels.  Cette  excitation  interne  peut  donc  nous  rendre 

(1)  J.  Luys,  loc.  cit. 

(2)  Baillarger,  De  l'influence  de  l'état  intermédiaire  à  la  veille  et  au  sommeil  sur  la 
production  et  la  marche  des  hallucinations  {Ann.  médic.  psychol.,  1845),  et  Des  halluci- 
nations. Paris,  1846.  —  Maury,  Des  hallucinations  hxjpnagogiqucs  ou  des  erreurs  des  sens 
dans  l'état  intermédiaire  entre  la  veille  et  le  somxneil  {Ann.  médic.  psychol,  1847). 

(3)  Luys,  loc.  cit. 
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compte  des  troubles  sensoriels  de  l'hallucination  ;  ils  coïncident  avec 
des  troubles  psychiques  dont  la  cause  est,  d'après  Baillarger,  l'exer- 
cice involontaire  de  la  mémoire  et  de  l'imagination. 

On  a  beaucoup  discuté  pour  savoir  sur  quel  point  de  l'appareil  sen- 
soriel portait  l'excitation;  on  sait  aujourd'hui  que  les  conducteurs 
centripètes  ont,  pour  la  plupart,  un  trajet  fort  compliqué  par  lequel 
ils  s'avancent,  à  travers  les  centres  ganglionnaires,  jusque  dans  le- 
corce  cérébrale  ;  aussi  l'origine  dite  réelle  des  nerfs  n'en  forme-t-eile 
pas  la  limite,  et  l'on  n'est  plus  en  droit  de  dire  que  chez  un  sujet  dont 
le  nerf  optique  est  atrophié  l'appareil  sensilif  de  la  vision  est  complè- 
tement détruit;  Ferrier  (1)  a  montré  que  les  prolongements  intracé- 
rébraux  de  ce  ironc  nerveux  gagnent  l'écorce  au  niveau  du  pli  courbe, 
après  avoir  traversé  un  ou  plusieurs  centres  ;  il  en  est  vraisemblable- 
ment de  même  pour  les  autres  nerfs  sensitifs. 

M.  Luys  et  M.  Ritti  localisent  les  hallucinations  dans  les  couches 
optiques,  qu'ils  considèrent  comme  une  réunion  des  centres  sensoriels 
destinés  à  recueillir  les  impressions  apportées  par  les  nerfs  pour  les 
transmettre  ensuite  à  la  périphérie;  M.  Tamburini  les  fait  siéger 
dans  l'écorce  ;  M.  Luys  dit  avoir  rencontré  souvent  chez  les  hallucinés 
une  saillie  anormale  du  lobe  paracentral  (2);  M.  Bail  enfin,  dans  une 
conception  plus  générale,  admet  qu'il  n'est  pas  un  seul  point  des 
organes  des  sens,  depuis  leur  partie  la  plus  extérieure  jusqu'à  leur 
partie  la  plus  profonde  et  la  plus  reculée  dans  le  territoire  cérébral, 
qui,  sous  l'influence  d'une  altération  quelconque,  ne  puisse  devenir, 
chez  un  sujet  prédisposé,  la  source  d'hallucinations. 

Des  faits  récents  montrent  que  ces  troubles  psychiques  sont  pro- 
duits surtout  par  une  excitation  des  centres  sensoriels;  tels  sont  par- 
ticulièrement ceux  qu'ont  constatés  M.  Binet  et  Féré  (3)  chez  des  su- 
jets en  état  d'hypnotisme. 

Ces  auteurs  "ont  appelé  d'abord  l'attention  sur  les  effets  de  l'achro- 
matopsie  (perte  du  sens  des  couleurs).  M.  Richer  a  montré  (4)  que, 
chez  la  plupart  des  hystériques  hypnotisées,  il  est  impossible  de  sug- 
gérer des  hallucinations  colorées  par  l'œil  achromatopsique.  L'œil 
qui  a  perdu  la  sensibilité  chromatique  ne  voit  plus  les  couleurs  d'un 
objet  imaginaire.  La  même  règle  s'étend  aux  hallucinations  sponta- 
nées de  l'aliénation  mentale;  M.  Binet  a  constaté  ce  fait  chez  une 
hystérique  aliénée,  hémi-anesthésique,  achromatopsique  du  côté 
gauche  et  obsédée  par  l'image  d'un  homme  habillé  de  rouge  :  lors- 

(1)  Ferrier,  De  la  localisation  des  maladies  cérébrales.  Paris,  1880. 

(2)  Luys,  loc.  cit. 

(3)  Binet  et  Féré,  La  théorie  physiol.  de  l'hallucination  {liev.  des  cours  scienlif.,  1885). 

(4)  P.  Richer,  Études  cliniques  sur  l'hystéro-épilepsie. 
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qu'on  fermait  l'œil  droit,  elle  continuait  à  percevoir  l'hallucination 
avec  l'œil  gauche,  mais  l'homme  n'était  plus  rouge,  il  était  gris  et 
comme  entouré  d'un  nuage  (1).  De  même,  chez  une  hémi-anesthé- 
sique  dont  un  œil  a  perdu  le  sens  du  violet,  on  ne  peut  provoquer, 
pendant  l'état  de  somnambulisme,  l'apparition  de  celte  couleur  dans 
aucune  hallucination,  si  la  main  tient  fermé  l'œil  qui  peut  percevoir 
cette  couleur.  Or,  l'achromatopsie  hystérique  résulte  presque  certai- 
nement d'un  trouble  dans  les  fonctions  des  cellules  corticales  affec- 
tées à  la  perception  des  couleurs.  Si  ce  trouble  fonctionnel  met  le 
même  obstacle  à  l'hallucination  qu'à  la  perception  d'une  couleur  don- 
née, cela  tient  sans  doute  à  ce  que  les  deux  phénomènes,  perception 
et  hallucination,  emploient  le  même  ordre  d'éléments  nerveux  ;  l'hal- 
lucination se  passe,  en  pareil  cas,  dans  les  centres  où  sont  reçues  les 
impressions  du  sens  ;  elle  résulte  d'une  excitation  des  centres  sensoriels. 

Un  autre  fait  montre  que  l'hallucination  et  la  sensation  visuelle  ont 
le  même  siège  cérébral,  c'est  la  propriété  que  possède  l'image  hallu- 
cinatoire de  provoquer  les  mêmes  effets  de  contraste  que  la  sensa- 
tion ;  les  expériences  de  M.  Parinaud  ne  laissent  aucun  doute  à  cet 
égard.  On  peut  invoquer  enfin,  en  faveur  de  cette  localisation,  cer- 
tains phénomènes  observés  du  côté  de  l'œil.  On  sait  que  la  sensibilité 
de  la  conjonctive  et  de  la  cornée  est  constamment  en  rapport  avec 
la  sensibilité  spéciale  de  l'organe  ;  ces  membranes  sont  aneslhésiées 
chez  les  hystériques  achromalopsiques.  Or  si,  chez  une  cataleptique 
dontla conjonctive  et  la  cornée  sont  complètement  insensibles,  on  pro- 
voque une  hallucination  de  la  vue,  ces  membranes  recouvrent  leur 
sensibilité.  Ces  faits  paraissent  démontrer  que  l'hallucination  visuelle 
a  son  siège  dans  le  centre  sensoriel  de  la  vision. 

Dans  l'hallucination  de  l'ouïe,  il  y  a  de  même  automatisme  des  ré- 
gions psycho-sensorielles  de  cet  organe,  mais  cet  automatisme  s'étend 
très  habituellement  aux  régions  motrices  ;  si  l'on  suggère  à  une  hyp- 
notisée l'audition  d'une  lettre  de  l'alphabet  et  qu'on  examine  la  lan- 
gue, on  percevra  facilement  un  mouvement  correspondant  à  la  sensa- 
tion hallucinatoire  (Féré). 

Chez  beaucoup  d'aliénés,  l'hallucination  de  l'ouïe  est  accompagnée 
de  mouvements  des  organes  phonateurs  et  d'une  suite  de  chuchote- 
ments à  voix  basse.  Il  y  a  donc  dans  les  hallucinations  auditives  une 
part  sensorielle  et  une  part  motrice  présentant,  suivant  les  cas,  une 
importance  très  inégale  (J.  Gotard). 

Le  siège  central  des  troubles  morbides  ne  prouve  nullement  qu'ils 
ne  puissent  être  d'origine  périphérique. 


(I)  Binet,  L'Iiallucinat'on  [Iïev.  phUosoph.,  1884). 
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L'influence  des  excitations  sensorielles  sur  la  production  des  hal- 
lucinations a  été  mise  en  évidence  par  des  faits  cliniques.  Ceux  dans 
lesquels  on  voit  ces  troubles  disparaître  ou  se  produire  en  même 
temps  que  l'altération  de  l'un  des  organes  des  sens  sont  très  frap- 
pants. Nous  citerons  en  première  ligne  le  célèbre  cas  de  de  Graefe, 
dans  lequel  l'extirpation  du  globe  oculaire  atrophié  fit  disparaître 
des  hallucinations  de  la  vue;  Guépin  (1)  a  observé  un  malade  chez 
lequel  une  kératite  ulcéreuse  a  provoqué  des  hallucinalioiis  ;  Esquirol 
a  fait  cesser  ces  accidents  en  pratiquant  l'occlusion  des  yeux  et  des 
oreilles  ;  leur  fréquence  chez  les  sourds  et  les  aveugles  doit  être  in- 
terprétée dans  le  même  sens.  Jolly  a  vu  la  galvanisation  de  l'oreille 
provoquer  des  hallucinations  chez  un  sujet  atteint  d'une  affection  de 
cet  organe  :  Kœppe  (2)  a  réussi  quatre  fois  à  faire  disparaître  des 
hallucinations  de  l'ouïe  en  guérissant  une  affection  du  conduit  au- 
ditif ;  dans  un  cas  d'hallucinations  unilatérales,  Schùle  a  trouvé  à 
l'autopsie  une  lésion  de  l'oreille  moyenne  correspondante;  depuis 
lors,  M.  Régis  (3)  a  observé  deux  faits  analogues  ;  les  malades,  at- 
teints d'une  otite  moyenne  avec  écoulement  purulent,  présentaient 
du  même  côté  des  hallucinations  de  l'ouïe  qui  disparurent  avec  l'o- 
torrhée  sous  l'influence  d'un  traitement  purement  local.  Dans  le  cas 
où  les  organes  des  sens  sont  intacts,  on  peut  invoquer  une  lésion  des 
appareils  qui  les  mettent  en  rapport  avec  les  centres  d'idéation  ; 
Meynert  (4)  en  cite  plusieurs  faits  :  ainsi  se  trouve  confirmée  la  pro- 
position de  M.  Bail. 

Dans  l'état  de  veille,  l'attention  consciente  exerce  une  action  d'arrêt 
sur  les  fonctions  d'imagination  et  d'idéation  sensorielle  ;  quand  elle 
cesse  d'exister,  et  c'est  là  le  propre  du  sommeil,  ces  fonctions  se 
trouvent  exaltées  comme  dans  touslescas  d'automatisme  cérébral; les 
centres  sensoriels  entrent  en  activité  ;  des  idées  souvent  bizarres  se 
produisent  et  s'associent  sans  aucune  règle  appréciable,  et  fréquem- 
ment le  sujet  a  des  hallucinations  ;  il  en  est  de  même  dans  l'état  hyp- 
nagogique  intermédiaire  à  la  veille  et  au  sommeil. 

Le  mode  de  production  des  hallucinations  toxiques  et  fébriles  pa- 
raît avoir  de  l'analogie  avec  le  précédent;  la  conscience  est  obscurcie 
en  même  temps  que  l'imagination  est  excitée  ;  chez  l'alcoolique,  par 
exemple,  on  observe  le  tableau  de  la  cérébration  automatique;  le 
malade  ne  sachant  où  il  est,  ignorant  quelles  sont  les  personnes  qui 


(1)  Guépin,  Étude  philosophique  sur  l'œil  et  la  vision,  cité  par  Schiilc. 

(2)  Kœppe,  Gehœrstœrungen  und  Psychosen  {Allg.  Zeitsch.  f.  Psych.,  Bd  XXIV). 

(3)  Régis,  Des  hallucinations  unilatérales  {l'Encéphale,  1881  et  Annales  médico- 
psychologiques). 

(4)  Meynert,  Viertcl  Jahrschr.  f.  Psych.,  1867. 
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l'entourent,  est  en  proie  à  des  conceptions  délirantes  qu'accompa- 
gnent souvent  des  hallucinations  ;  il  en  est  de  même  dans  les  fièvres  • 
dans  l'empoisonnement  par  le  haschich,  Moreau  de  Tours  signale' 
une  diminution  de  l'attention  et  de  la  volonté  coïncidant  avec  une 
surexcitation  prodigieuse  de  l'imagination,  de  la  mémoire  et  des  cen-^ 
très  sensoriels. 

Tl  est  probable  enfin  que  les  hallucinations  des  aliénés  reconnais- 
sent, un  mécanisme  analogue;  M.  Baillarger  leur  assigne  pour  causes, 
comme  aux  précédentes,  l'exercice  involontaire  de  la  mémoire  et  dé 
l'imagination,  la  suspension  des  impressions  externes  et  rëxcltatioq 
interne  des  appareils  sensoriels. 

Il  est  difficile  d'établir  entre  ces  divers  éléments  un  rapport  de 
subordination;  les  phénomènes  peuvent  s'expliquer  par  l'extension 
aux  centres  sensoriels  d'impressions  centripètes,  ou  au  contraire  par 
l'excitation  initiale  de  ces  organes;  l'origine  périphérique  paraît  la 
plus  vraisemblable,  au  moins  dans  la  grande  majorité  des  cas;  la 
marche  des  accidents  en  est  la  preuve,  car  presque  toujours  les  ma- 
lades éprouvent  des  illusions  avant  de  devenir  en  proie  aux  hallu- 
cinations ;  on  peut  interpréter  dans  le  même  sens  les  observations 
dans  lesquelles  on  a  vu  l'hallucination  survenir  sous  l'influence  d'une 
lésion  sensorielle  et  disparaître  ensuite,  aussi  bien  que  les  cas  dans 
lesquels  le  symptôme  est  demeuré  unilatéral  ;  il  semble  bien  que, 
dans  ces  faits,  l'excitation  sensorielle  ait  été  le  phénomène  initial 
et  n'ait  donné  lieu  qu'ultérieurement  aux  désordres  psychiques. 
Ces  considérations  ne  sont  pas  applicables  à  l'hallucination  psy- 
chique, dans  laquelle  on  ne  trouve  aucune  trace  d'éléments  senso- 
riels (1). 

Après  le  délire  des  sensations,  nous  devons  étudier  celui  de  Vintel- 
ligêrice. 

Le  développement  des  conceptions  délirantes  partielles  a  été  bien 
étudié  par  J.-P.  Falret  (2).  Elles  peuvent  se  produire  en  apparence 
spontanément  et  acquérir  de  suite  leur  maximum  d'intensité;  mais 
elles  disparaissent  alors  comme  elles  sont  venues,  elles  sont  passa- 
gères. 

Plus  ordinairement  elles  présentent  une  évolution  dans  laquelle  on 
distingue  trois  périodes. 

Pendant  la  période  d'incubation,  le?  malades  se  trouvent  pendant 
un  certain  temps  dans  un  état  de  trouble  général,  indéterminé  ;  des 

(1)  Motet,  art.  Hallucinations  du  Nouveau  dictionnaire  de  Jaccoud,  t.  XVII.  Paris,  1873. 
—  Bail  et  Chambard,  art.  Somnambulisme  du  Dictionnaire  encyclopédique.  —  Luys,  /oc.  cit. 

(2)  Falret,  Des  maladies  mentales.  Paris,  1863. 
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conceptions  délirantes  de  nature  diverse  se  développent  dans  leur 
esprit,  qui  finit,  après  une  hésitation  plus  ou  moins  longue,  par  se 
fixer  sur  certaines  d'enlre  elles. 

Dans  la  deuxième  période,  dite  par  Falret  de  systématisation,  le  de- 
lire  est  dominé  par  une  idée  maîtresse  autour  de  laquelle  viennent 
converger  toutes  les  opérations  intellectuelles  ;  il  accumule  les  preuves 
en  sa  faveur. 

Dans  la  troisième  période,  le  délire  est  stéréotypé,  la  conception 
morbide  immuable,  l'aliéné  l'exprime  incessamment  dans  les  mômes 
termes  et  avec  les  mêmes  mots. 

Il  est  très  difficile  de  faire  la  part  exacte  de  ce  qui  appartient  à 
l'intelligence  proprement  dite  dans  les  diverses  formes  de  délire. 

Le  plus  souvent  le  délire  repose  sur  une  base  sensorielle  ou  émotive, 
ou  sur  des  lésions  de  l'activité  volontaire  (1). 

Les  hallucinations  ont  une  part  considérable  dans  la  genèse  des 
conceptions  délirantes;  il  en  est  de  môme  des  états  émotifs,  des  états 
de  joie  et  de  tristesse,  d'excilation  et  de  dépression. 

Si  Ton  cherche  à  classer  les  conceptions  délirantes,  on  voit  qu'on 
peut  les  partager  en  un  petit  nombre  de  groupes  répondant  a  un 
mode  d'altération  de  nos  sentiments  :  «  Ces  différentes  variétés  (2) 
restent  presque  toujours  identiques  dans  le  fond;  s'il  existe  des  diffé- 
rences, elles  ne  sont  que  dans  la  forme;  la  pensée  est  la  même,  c'est 
le  moule  dans  lequel  elle  est  jetée  qui  diffère.  »  L'éducation  de 
l'aliéné,  le  milieu  dans  lequel  il  a  vécu,  la  nature  de  ses  occupations 
doivent  être  à  cet  égard  pris  en  considération,  mais  cette  distinction 
n'est  pas  toujours  permanente,  et  les  hommes  les  plus  instruits,  lors- 
qu'ils arrivent  à  l'état  de  démence,  délirent  sous  la  même  forme  que 
les  individus  les  plus  grossiers. 

MM.  Bail  et  Rilti  admettent  huit  catégories  de  conceptions  déli- 
rantes : 

1°  Idées  de  satisfaction,  de  grandeur,  de  richesse  ; 

2°  Idées  religieuses  ; 

3°  Idées  érotiques  ; 

4°  Idées  de  persécution; 

5°  Idées  d'humilité,  de  désespoir,  de  ruine; 

6°  Idées  hypochondraques ; 

7°  Idées  de  transformation  corporelle  appliquées  à  V aliéné  lui-même 
ou  aux  personnes  de  son  entourage  ; 
8°  Idées  délirantes  avec  conscience. 


(1)  J.  Cotard,  De  l'origine  psycho-motrice  du  délire,  in  Compte  rendu  du  congrès  de 
médecine  mentale.  Paris,  1890. 

(2)  Bail  et  Ritti,  loc.  cit.  —  A.  Maury,  Le  sommeil  et  les  rêves.  Paris,  1861 . 
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Les  idées  de  salis/action,  de  grandeur  et  de  richesse  peuvent  être 
rapportées,  avec  MM.  Bail  et  Bilti,  à  l'exagération  maladive  de  tout  ce 
qui  se  rapporte  à  la  personnalité.  Les  sujets  qui  en  sont  atteints  s'ex- 
gèrent  leur  beauté,  leur  force,  leur  courage,  leur  talent,  leur  situation 
sociale  et  leur  fortune;  ils  se  croient  pape,  empereur  ou  président  de 
la  république;  ils  possèdent  des  trésors. 

A  côté  de  ce  délire  de  grandeur,  il  faut  placer  cette  pseudo- mégalo- 
manie que  J.  Gotard  a  décrite  sous  le  nom  de  délire  d'énormité(i),  et  qui 
est  caractérisé  surtout  par  des  idées  d'immortalité,  d'immensité,  etc. 
Il  s'observe  à  une  période  avancée  de  la  mélancolie  anxieuse;  et  alors 
les  malades  sont  dans  l'infini,  dans  les  millions  et  les  milliards,  dans 
l'énorme  et  le  surhumain;  leur  corps  n'a  plus  de  limites,  il  s'étend  à 
l'infini  et  fusionne  avec  l'univers,  etc. 

Le  délire  religieux  est  caractérisé,  soit  par  des  hallucinations  qui 
font  voir  ou  entendre  la  Vierge,  le  bon  Dieu  ou  les  anges,  soit  par  des 
idées  mystiques  :  tel  malade  veut  mourir  pour  soutenir  sa  foi,  tel 
autre  s'imagine  qu'il  est  Dieu  ou  démon. 

Vérolomanie  est  constituée  par  un  amour  maladif  pour  un  être 
connu  ou  imaginaire;  l'aliéné  qui  en  est  atteint  est  absorbé  par  ce 
sentiment;  il  entend  la  voix  de  l'objet  aimé  et  lui  adresse  des  paroles 
d'amour;  il  se  pare  et  cherche  à  s'embellir  pour  lui  plaire.  Cet  état, 
purement  psychique,  peut  ne  s'accompagner  d'aucune  excitation  géni- 
tale, et  il  n'a  rien  de  commun  avec  le  salyriasis  qu'il  n'est  pas  rare 
d'observer  chez  les  aliénés. 

Les  persécutés  entendent  des  voix  qui  les  insultent,  les  menacent 
ou  les  poursuivent;  ils  sont  en  butte  aux  machinations  de  la  police 
ou  de  tel  ou  tel  personnage  important,  de  telle  ou  telle  société  poli- 
tique ;  d'autres  sont  persécutés  par  des  esprits  invisibles.  Constamment 
en  proie  à  des  hallucinations  de  l'ouïe,  ils  le  sont  très  rarement  à  des 
hallucinations  de  la  vue  ;  ils  ont  par  contre  des  hallucinations  du 
goût,  de  l'odorat,  de  la  sensibilité  générale  et  de  la  sensibilité  géni- 
tale; les  différents  organes  sont  attaqués  de  mille  manières,  soit  par 
des  décharges  électriques,  soit  par  des  procédés  mystérieux,  soit 
par  des  influences  pernicieuses  venant  de  l'air,  de  l'eau  ou  des  ali- 
ments; ces  aliénés  débutent  souvent  par  l'hypochondrie  et  l'évolution 
de  leur  maladie  les  conduit  presque  fatalement  au  délire  de  grandeur 
systématique. 

Les  individus  en  proie  aux  idées  d'humilité,  de  dcsesjjoir,  de  ruine, 
s'imaginent  qu'ils  sont  incapables  de  rien  faire,  qu'ils  sont  ruinés  ou 
déshonorés;  ils  se  plaignent  de  n'avoir  plus  de  sentiments,  de  ne 


(1)  Colard,  Annales  médico-psychologiques,  1888,  t.  VI(,  p.  465, 
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plus  rien  aimer;  ils  se  plaignent  de  sentir  leur  tête  vide.  Certains 
s'imaginent  avoir  commis  des  crimes  atroces  et  s'attendent  à  être 
voués  aux  plus  affreux  supplices;  ils  ont  assez  souvent  des  halluci- 
nations de  l'ouïe  ou  de  la  vue;  ils  entendent  des  voix;  ils  ont  devant 
les  yeux  des  personnages  fantastiques  qui  les  menacent.  Dans  la  mélan- 
colie anxieuse,  ils  accusent  une  angoisse  précordiale;  ils  gémissent; 
souvent  ils  cherchent  à  se  tuer  et  se  mutilent.  Certains  d'entre  eux, 
comme  l'a  montré  M.  Cotard,  ont  un  délire  de  négation  et  d'anéan- 
tissement; ils  nient  tout;  ils  n'ont  ni  parents  ni  famille;  tout  est 
détruit;  rien  n'existe  plus  ;  ils  ne  sont  plus  rien;  ils  n'ont  pas  d'àme; 
Dieu  n'existe  plus.  Ces  malades  refusent  souvent  toute  espèce  d'ali- 
ments, parce  qu'ils  en  sont  indignes,  parce  qu'ils  ne  peuvent  payer, 
parce  qu'ils  n'ont  pas  d'estomac.  M.  Cotard  a  constaté  que  cette  forme 
vésanique  peut  coexister  avec  une  perte  de  la  vision  mentale;  les 
sujets  ne  peuvent  se  représenter  l'image  de  la  ville  qu'ils  habitent, 
non  plus  que  celle  de  leurs  plus  proches  parents.  On  peut  supposer 
qu'il  y  a  là  autre  chose  qu'une  coïncidence  fortuite  et  que  cette  perle 
de  la  vision  mentale  conduit  à  la  négation  systématisée,  délire  qui  se 
trouve  ainsi  greffé  sur  un  trouble  psycho-sensoriel  (1). 

Les  hypochondriaques  s'occupent  exclusivement  de  leur  santé,  s'ob- 
servent incessamment;  ils  considèrent  comme  morbides  des  sensa- 
tions physiologiques;  certains  font  fréquemment  analyser  leurs 
urines,  particulièrement  au  point  de  vue  de  la  spermatorrhée;  ils 
s'imaginent  avoir  une  maladie  déterminée  pour  laquelle  ils  consultent 
de  nombreux  médecins;  la  plupart  accusent  des  sensations  sur  le 
trajet  de  l'œsophage,  à  l'épigastre  ou  dans  l'hypochondre  droit  ;  à 
un  degré  plus  avancé,  les  uns  sont  poursuivis  par  des  odeurs  fétides, 
d'autres  s'imaginent  qu'un  animal  leur  ronge  les  entrailles,  d'autres 
croient  enfin  que  leurs  voies  digestives  sont  bouchées  et  ils  refusent 
de  manger.  Les  hypochondriaques  sont  toujours  de  profonds  égoïstes; 
occupés  exclusivement  de  leur  santé,  ils  négligent  leurs  affaires  et 
font  le  malheur  de  leurs  proches,  qu'ils  arrivent  souvent  à  convaincre 
de  la  réalité  de  leurs  souffrances  et  se  transforment  ainsi  en  aliénés 
passifs,  comme  le  font  plus  fréquemment  les  persécutés  (2). 

M.  Baillarger  a  décrit  en  1860  une  forme  de  délire  hypochondriaque 
dans  laquelle  les  malades  croient. que  leurs  organes  sont  changés, 
que,  par  exemple,  ils  n'ont  plus  de  bouche,  ils  n'ont  plus  de  ventre, 
ils  n'ont  plus  de  sang,  ou  bien  que  leur  pharynx  est  bouché,  leur 

(1)  J.  Cotard,  Du  délire  des  négations  (Arch.  de  neurologie,  1882);  Perte  de  la  vision 
mentale  (Arch.  de  neurol.,  1884). 

(2)  Lasègue  et  J.  Falret,  De  la  folie  à  deux;  et  Falret,  Études  cliniques  sur  les  maladies 
mentales.  Paris,  1890. 
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estomac  complètement  plein,  leur  ventre  barré.  Il  semble  à  quelques- 
uns  que  les  aliments  qu'ils  prennent  sortent  des  voies  ordinaires 
qu'ils  passent  sous  la  peau  ou  môme  sous  les  vêtements. 

MM.  Bail  et  Ritti  entendent  par  idées  de  Ir ans formation  corporelle 
cette  conception  délirante  d'après  laquelle  certains  malades  s'imagi- 
na^ qu'ils  ont  changé  de  sexe,  qu'ils  sont  transformés  en  animaux 
et  que  les  personnes  qui  les  entourent  ont  subi  cette  môme  trans- 
formation. 

Il  faut  en  rapprocher  les  idées  de  destruction  de  divers  organes  : 
une  malade  observée  par  MM.  Falret  et  Cotard  (1)  affirmait  qu'elle 
n'avait  plus  ni  cerveau,  ni  nerfs,  ni  poitrine,  ni  estomac,  ni  boyaux  ; 
il  ne  lui  restait  plus,  suivant  ses  expressions,  que  la  peau  et  les  os  du 
corps  désorganisé;  ce  délire  de  négation  s'étendait  môme  aux  idées 
métaphysiques  qui  étaient  naguère  l'objet  de  ses  plus  fermes 
croyances  :  elle  n'avait  pas  d'âme;  ni  Dieu  ni  le  diable  n'existaient; 
n'ayant  plus  qu'un  corps  désorganisé,  la  malade  n'avait  pas  besoin 
de  manger  pour  vivre,  elle  ne  pouvait  mourir  de  mort  naturelle, 
elle  existerait  éternellement  à  moins  qu'elle  ne  fût  brûlée,  et  elle  a  fait 
plusieurs  tentatives  pour  réaliser  cette  fin;  on  trouve  dans  la  littéra- 
ture médicale  plusieurs  observations  analogues.  Ce  délire  hypochon- 
driaque  est  différent  de  celui  qui  précède  et  accompagne  le  délire 
des  persécutions;  dans  celui-ci,  les  organes  ne  sont  pas  détruits; 
dans  celui-là,  l'œuvre  de  destruction  est  accomplie;  les  organes 
n'exisLent  plus  ;  le  corps  entier  est  réduit  à  une  apparence.  A  ces 
idées  hypochondriaques,  se  joint  fréquemment  celle  d'immortalité: 
les  malades  pensent  que  s'ils  avaient  pu  mourir,  ils  seraient  morts 
depuis  longtemps. 

L'état  de  ces  sujets  se  rapproche  beaucoup  de  celui  des  mélancoli- 
ques anxieux  ;  comme  eux,  ils  sont  clans  un  état  d'anxiété  et  d'an- 
goisse intense  ;  ils  gémissent,  parlent  sans  cesse,  répétant  constammen  t 
les  mêmes  plaintes  et  implorant  des  secours;  leurs  idées  hypochon- 
driaques semblent  n'ôlre  qu'une  interprétation  délirante  des  sensa- 
tions maladives  qu'éprouvent  les  malades  atteints  de  mélancolie 
anxieuse  commune.  Cette  lypémanie  se  reconnaît  aux  caractères 
suivants  :  1°  anxiété  mélancolique  ;  2°  idées  de  damnation  ou  de  pos- 
session; 3°  propension  au  suicide  et  aux  mutilations  volontaires; 
4°  analgésies;  5°  idées  hypochondriaques  de  non-existence,  de  destruc- 
tion de  divers  organes,  du  corps  tout  entier,  de  l'âme,  de  Dieu;  0°  idée 
de  ne  pouvoir  jamais  mourir  (2). 

(1)  J.  Cotard,  Du  délire  hypochoniriaque  dans  une  forme  grave  de  mélancolie  anxieuse 
(Ann.  médic.  psychol.,  188U). 

(2)  J.  Cotard,  loc.  cit. 
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Il  nous  reste  à  parler  des  idées  délirantes  avec  conscience.  Ces 
idées  délirantes,  mieux  étudiées  dans  ces  derniers  temps,  ont  été 
appelées  obsessions  (Zivangsvorstellungen  des  Allemands)  et  peuvent 
s'observer  dans  le  domaine  intellectuel,  émotif  ou  instinctif.  Elles  ont 
des  caractères  communs  que  M.  J.  Falret  (1)  a  résumés  ainsi  qu'il 
suit  :  «  1°  Elles  sont  toutes  accompagnées  de  la  conscience  de  l'état 
de  maladie;  2°  elles  sont  toutes  héréditaires  ;  3°  elles  sont  essentielle- 
ment rémittentes,  périodiques  et  intermittentes  ;  4°  elles  ne  restent 
pas  isolées  dans  l'esprit,  à  l'état  monomaniaque,  mais  elles  se  propa- 
gent à  une  sphère  plus  étendue  de  l'intelligence  et  du  moral,  et  sont 
toujours  accompagnées  d'angoisse  et  d'anxiété,  de  lutte  intérieure, 
d'hésitation  dans  la  pensée  et  dans  les  actes  et  de  symptômes  physi- 
ques de  nature  émotive  plus  ou  moins  prononcés;  5°  elles  ne  pré- 
sentent jamais  d'hallucinations;  elles  conservent  les  mêmes  caractères 
psychiques,  pendant  toute  la  vie  des  individus  qui  en  sont  atteints, 
malgré  des  alternatives  fréquentes  et  souvent  très  prolongées  de 
paroxysmes  et  de  rémissions,  et  ne  se  transforment  pas  en  d'autres 
espèces  de  maladies  mentales;  6°  elles  n'aboutissent  jamais  à  la 
démence;  7°  dans  quelques  cas  rares,  elles  peuvent  se  compliquer 
de  délire  de  persécution  ou  de  délire  mélancolique  anxieux,  à  une 
période  avancée  de  la  maladie,  tout  en  conservant  toujours  leurs 
caractères  primitifs. 

Parmi  ces  délires  obsessifs,  il  en  est  qui  constituent  de  véritables 
formes  de  maladies  mentales.  MM.  Bail  et  Ritti  rangent  dans  cette 
catégorie  la  folie  du  doute,  Y hypochondrie  morale,  ['agoraphobie,  les 
impulsions  homicides  avec  conscience. 

Dans  la  folie  du  doute  (Falret),  les  malades  sont  dans  un  état  de 
scrupule,  de  crainte  et  d'hésitation  continuelles.  Ils  reviennent  sans 
cesse  sur  les  mêmes  idées  et  les  mêmes  actes,  sans  pouvoir  jamais 
se  convaincre  et  se  satisfaire,  ils  tourmentent  d'interrogations  pué- 
riles et  souvent  absurdes  les  personnes  qui  les  entourent.  Très  fré- 
quemment cet  état  aboutit  à  des  craintes  déterminées  portant  sur  le 
contact  des  objets  extérieurs;  les  malades  ne  touchent  ni  les  boutons 
de  porte,  ni  les  pièces  de  monnaie  sans  s'être  enveloppé  la  main  et 
ils  se  livrent  à  des  lavages  répétés  par  suite  de  leur  terreur  chimé- 
rique de  la  malpropreté,  du  poison,  des  épingles,  du  verre  pilé,  des 
allumettes,  delà  bave  de  chien  enragé,  des  chats,  des  souris,  etc. 

L'agoraphobie  et  les  diverses  craintes  émotives  analogues,  claustro- 
phobie, topophobie,  etc.,  se  rapprochent  beaucoup  de  la  folie  du  doute. 


(1)  Rapport  sur  les  obsessions  intellectuelles,  émotives  et  instinctives,  in  Compte  rendu 
du  congrès  de  médecine  mentale,  1890.  —  Y.  aussi  Traité  clinique  des  maladies  mentales, 
par  le  l)r  Schiilo.  Trad.  franç.  de  Dagonet  et  Duhamel.  Paris,  1888,  p.  413. 
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L'hypachondrie  morale,  bien  décrite  par  M.  J.  Falret  (1),  consiste  dans 
une  anxiété  vague  et  indéterminée,  une  disposition  à  voir  tout  en 
noir;  les  malades  sont  profondément  découragés,  ils  sont  au  moral 
ce  que  les  hypochondriaques  sont  au  physique.  Us  s'imaginent  qu'ils 
n'ont  ni  sentiments  affectifs,  ni  intelligence,  ni  énergie  ;  ils  appréhen- 
dent toutes  sortes  de  malheurs  et  sont  souvent  obsédés  par  des  impul- 
sions qui  les  portent  à  commettre  des  actes  violents  ou  à  proférer 
des  paroles  obscènes. 

Ces  phénomènes  impulsifs  sont  quelquefois  assez  intenses  pour 
constituer  le  symptôme  le  plus  saillant  de  la  maladie;  telles  sont  les 
impulsions  homicides  avec  conscience.  MM.  Bail  et  Ritli  citent,  d'après 
Spurzheim,  l'histoire  d'un  homme  mélancolique  qui,  après  avoir- 
assisté  à  l'exécution  d'un  criminel,  se  sentit  tout  à  coup  dominé  par 
un  penchant  irrésistible  à  tuer.  Il  conserva  néanmoins  la  conscience 
nette  de  sa  situation  et  la  plus  grande  aversion  pour  un  pareil  crime. 
Il  pleurait,  avait  des  angoisses  extrêmes  et  exhortait  ses  amis  à  prendre 
garde.  Il  existe  un  grand  nombre  d'observations  analogues.  Ces  ma- 
lades demandent  à  être  attachés  el  camisolés  et  quelquefois,  cédant 
à  leurs  impulsions,  commettent  les  crimes  les  plus  horribles. 

A  côté  de  ces  formes  morbides,  se  placent  certains  états  symptoma- 
liques  moins  fréquents,  tels  queYonomatomanie,  ou  recherche  angois- 
sante du  mot,  Varithmomanie,  l'écholalie,  la  coprolalie,  etc. 

Les  conceptions  délirantes  que  nous  avons  énumérées  conduisent 
les  malades  à  des  actes  que  l'on  peut  appeler  délirants;  ils  sont 
alors  secondaires  et  ne  peuvent,  conséquemment,  suffire  à  carac- 
tériser le  délire;  quand  un  aliéné  tue  ou  met  le  feu,  il  agit  ordinai- 
rement sous  l'influence  d'un  trouble  intellectuel  dont  l'acte  n'est  que 
le  résultat. 

Les  actes  qui  se  manifestent  sous  l'empire  du  délire  sont  de  nature 
variée.  MM.  Bail  et  Ritti  mentionnent  l'agitation  et  les  cris  des  ma- 
lades atteints  de  délire  maniaque,  l'inertie  arrivant  à  l'immobilité 
complète  des  mélancoliques,  la  tendance  à  briser  et  à  déchirer,  la 
manie  de  collectionner,  le  vol,  le  suicide,  l'homicide,  l'incendie,  les 
actes  erotiques  et  l'appétence  irrésistible  pour  les  boissons  alcooli- 
ques, l'éther,  l'opium,  le  haschich. 

Mais  dans  d'autres  cas  qui  sont  loin  d'être  rares,  les  actes  ne  sont 
point  la  conséquence  logique  du  délire  intellectuel,  celui-ci  peul 
même  faire  défaut.  Les  actes  se  produisent  sous  l'influence  d'impul- 
sions irrésistibles  et  sont  en  rapport  avec  l'altération  des  sentiments 
moraux  et  affectifs  plutôt  qu'avec  celle  des  facultés  intellectuelles. 


(1)  Falret,  Études  cliniques  sur  les  maladies  mentales.  Paris,  1890,  p.  507. 
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C'est  ce  que  l'on  observe  chez  les  aliénés  dits  raisonnants,  chez  les 
dipsomanes  et  en  général  chez  les  individus  appartenant  à  la  caté- 
gorie des  héréditaires  dégénérés  de  Morel  (1).  L'impulsion  semble 
réduite  à  un  pur  automatisme  dans  l'épilepsie  larvée. 

Chez  d'autres  malades,  la  folie  des  actes  se  traduit  par  un  état 
d'inertie  complète.  Des  mélancoliques  n'agissent  pas  parce  qu'ils 
n'éprouvent  plus  aucun  sentiment  humain  et  n'ont  plus  aucun  motif 
d'agir.  D'autres  sont  dominés  surtout  par  un  sentiment  d'incapacité; 
ils  ne  sont  plus  en  état  d'accomplir  l'acte  le  plus  simple  ;  ils  le  vou- 
draient, ils  en  sont  incapables.  Leur  volonté  semble  paralysée  (2). 
D'autres  enfin  voudraient  agir,  ils  le  pourraient,  mais  ils  sentent  un 
pouvoir  extérieur  qui  les  arrête.  Les  malades  appartenant  aux  deux 
premières  catégories  placent  en  eux-mêmes,  dans  leur  moi  propre- 
ment dit,  l'origine  de  leur  mal.  Pour  les  malades  du  troisième  groupe, 
l'empêchement  vient  des  régions  extérieures  au  moi  :  c'est  le  monde 
extérieur  qu'ils  accusent.  M.  Cotard  (3)  montre  que  l'on  est  ainsi  con- 
duit à  établir  une  distinction  entre  l'aboulie  dont  l'origine  est  dans  le 
moi  et  l'inhibition  qui  vient  du  non-moi  (4). 

ARTICLE  II.  —  DÉMENCE. 

Ce  mot  sert  à  désigner  la  perte  ou  V affaiblissement  des  facultés  intel- 
lectuelles; elle  est  toujours  acquise  et  se  distingue  ainsi  de  l'idiotie 
dans  laquelle  le  trouble  de  l'intelligence  a  toujours  existé.  L'affaiblis- 
sement intellectuel  des  déments  coïncide  le  plus  souvent  avec  un 
amoindrissement  de  leurs  facultés  morales  et  de  leur  volonté. 


§  1.  —  Genèse  et  causes. 

Il  est  une  variété  de  démence  qui  est  pour  ainsi  dire  physiologi- 
que, nous  voulons  parler  de  celle  qui  survient  chez  certains  sujets 
âgés;  il  semble  que  les  fonctions  ne  s'éteignent  pas  simultanément 
dans  tous  les  organes,  et  que  celles  de  la  vie  végétative  puissent  sur- 
vivre à  celles  de  la  vie  de  relation.  On  voit  ainsi  des  sujets  conti- 
nuer à  marcher,  à  manger,  à  faire  leurs  fonctions  organiques  quand 
leurs  fonctions  intellectuelles  et  affectives  ont  en  grande  partie  dis- 
paru; chez  un  petit  nombre  de  sujets,  cette  décadence  est  précoce, 

{1}  Magnant  Étude  sur  les  impulsions  et  les  actes  des  aliénés.  —  Leçons  sur  la  folie 
héréditaire. 

(2)  Billod,  Maladies  de  la  volonté. 

(3)  J.  Cotard,  De  l'aboulie  et  de  l'inhibition  en  pathologie  mentale  {Mevue  philoso- 
phique, 1886). 

(4)  Langle,  De  l'inhibition  dans  les  troubles  psychiques.  Thèse  de  Paris,  1866. 
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et  on  peut  l'observer  dès  l'âge  de  60  ans.  Celle  démence  sénile  est 
primitive, 

La  démence  consécutive  peut  survenir  sous  l'influence  des  diverses 
variétés  de  folie  dont  elle  caractérise  la  période  terminale  (démence 
vésanique  de  Ach.  Foville);  elle  se  produit  dans  les  cas  chroniques, 
dans  ceux  où  il  survient  de  fréquentes  rechutes  et  surtout  chez  les 
sujets  qui  y  sont  prédisposés  par  une  influence  héréditaire. 

La  démence  est  constante  dans  la  paralysie  générale,  et  on  l'observe 
d'habitude  à  une  époque  rapprochée  du  début  de  la  maladie. 

Plusieurs  névroses  cérébrales  peuvent  également  aboutir  à  la  dé- 
mence. Nous  mentionnerons,  en  première  ligne,  l'épilepsie  :  com- 
patible pendant  longtemps  avec  l'intégrité  des  fonctions  cérébrales, 
elle  s'accompagne  à  la  longue  d'un  affaiblissement  mental  plus  ou 
moins  prononcé;  il  peut  en  èLre  exceptionnellement  de  même  de 
l'hystérie  et  de  la  chorée;  il  faut  pour  cela  que  ces  névroses  revêtent 
leur  forme  la  plus  grave  et  soient  de  très  longue  durée. 

Les  lésions  cérébrales  donnent  lieu,  le  plus  ordinairement,  à  un 
certain  degré  d'affaiblissement  intellectuel;  elles  présentent,  à  cet 
égard,  une  notable  différence  avec  les  lésions  du  mésocéphale  et  du 
bulbe  dans  lesquelles  l'intelligence  reste  intacte.  Ce  qui  importe  à  cet 
égard  est  donc  le  siège  de  la  lésion  ;  celles  des  circonvolutions  sont 
les  plus  offensives.  Il  faut  aussi  considérer  l'étendue  de  l'altération. 
Quant  à  sa  nature,  elle  ne  paraît  avoir  qu'une  importance  secondaire; 
un  foyer  d'hémorrhagie,  un  ramollissement  et  une  tumeur  auront,  à 
ce  point  de  vue,  la  même  signification  s'ils  ont  des  dimensions  égales 
et  occupent  un  même  point  de  cerveau. 

Il  faut  admettre  enfin  une  démence  par  intoxication  alcoolique; 
A.  Foville  y  ajoute  une  démence  par  l'opium  et  la  morphine  (1),  et  nos 
propres  observations  concordent,  à  cet  égard,  avec  les  siennes. 

§  2.  —  Anatomie  et  physiologie  pathologiques. 

On  peut  admettre,  a  priori,  dans  la  démence,  une  altération  des 
éléments  cellulaires  qui  sont  en  rapport  avec  l'exercice  des  fonctions 
cérébrales;  cette  altération  peut  se  développer  en  quelque  sorte  spon- 
tanément, par  l'abus  de  la  fonction;  c'est  ainsi  que  les  choses  doivent 
se  passer  dans  la  démence  sénile  ;  on  a  trouvé,  chez  des  sujets  qui 
en  étaient  atteints,  le  cerveau  atrophié.  D'autres  fois  l'altération  des 
cellules  coïncide  avec  celle  des  vaisseaux,  des  méninges  et  de  la  névro- 
glie  ;  il  se  produit  une  méningo-encéphalite  diffuse  (paralysie  générale). 

(1)  Foville,  art.  Démbncb  du  Nouveau  dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques 
de  Jaccoud.  Paris,  1872,  t.  XI. 
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Dans  les  cas  de  lésions  en  foyer  ou  de  tumeurs,  il  s'agit  le  plus  souvent 
d'une  action  à  dislance  sur  les  cellules  psychiques  ;  ces  lésions,  en 
effet,  sont  circonscrites  et  par  conséquent  peu  capables  d'agir  directe- 
ment sur  des  éléments  disséminés  en  différentes  parties  de  l'encé- 
phale. Dans  Vépilepsie,  la  production  de  troubles  nutritifs  sous  l'in- 
fluence des  désordres  vasculaires  qui  accompagnent  chaque  attaque 
rend  compte  des  phénomènes.  Dans  les  intoxications,  enfin,  on  peut 
admettre  une  action  du  poison  sur  les  cellules. 


§  3.  —  Symptômes. 

Ils  varient  beaucoup  suivant  que  la  perte  des  facultés  psychiques 
est  complète  ou  incomplète.  Marcé  distinguait  trois  périodes  qui  ne 
devaient  pas  nécessairement  se  succéder  et  dont  chacune  présentait 
d'importantes  variétés.  Le  mieux  nous  paraît  être  d'indiquer  les 
caractères  des  troubles  intellectuels  dans  les  différentes  catégories  de 
démence  que  nous  avons  distinguées  d'après  l'étiologie. 

La  démence  sénile,  h  un  léger  degré,  peut  permettre  aux  malades  de 
continuer  leur  vie  ordinaire  ;  ils  s'habillent,  prennent  leurs  repas, 
sortent,  lisent  leur  journal  et.  jouent  aux  cartes  comme  auparavant,  et 
cependant  on  reconnaît,  si  on  les  examine,  que  leurs  facultés  psychi- 
ques sont  singulièrement  affaiblies;  ayant  perdu  en  grande  partie  la 
mémoire,  incapables  de  soutenir  une  conversation,  ni  de  prendre  une 
décision,  ils  vivent  en  quelque  sorte  automatiquement.  On  voit  cepen- 
dant fréquemment  des  phénomènes  d'excitation  intervenir  dans  cet 
état  :  ils  portent  souvent  sur  l'instinct  génésique.  La  démence  sénile 
s'accompagne  parfois  aussi  de  délire,  soit  sous  forme  maniaque,  soit 
sous  forme  mélancolique  ;  dans  ce  cas,  on  observe  surtout  des  idées 
de  ruine,  de  persécution,  avec  réaction  anxieuse. 

Chez  les  paralytiques  généraux,  on  peut  constater,  dès  le  début  de 
la  maladie,  un  affaiblissement  de  l'intelligence,  que  caractérisent  des 
absences  de  mémoire,  des  paroles  dénuées  de  sens  et  des  actes  incon- 
scients :  les  malades  ne  peuvent  plus  exécuter  les  travaux  dont  ils 
s'acquittaient  auparavant  sans  difficulté  ;  ces  accidents  s'accentuent 
de  plus  en  plus.  Au  début,  les  signes  de  démence  peuvent  être  mas- 
qués par  la  violence  des  actes  délirants,  mais  un  examen  attentif  per- 
met de  les  retrouver;  le  délire  lui-même  en  porte  la  marque;  les 
conceptions  sont  mobiles,  multiples,  absurdes  et  contradictoires 
(J.  Falret)  ;  la  démence  s'accentue  davantage  à  mesure  que  la  mala- 
die progresse,  et  il  vient  un  moment  où  les  malades  en  sont  réduits 
à  une  existence  purement  végétative. 

Dans  la  vésanie,  la  démence  conserve  l'empreinte  du  délire  qui  a 
Hallopeau,  3e  édition.  42 
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caractérisé  la  maladie;  chez  les  maniaques,  elle  ne  paraît  guère 
qu'au  moment  où  la  maladie  a  pris  la  forme  chronique;  l'excitation 
intellectuelle  est  amoindrie,  les  mouvements  sont  moins  tumultueux, 
les  idées  deviennent  niaises  et  sans  portée  ;  cependant  on  observe 
quelquefois  encore  des  phases  d'agitation.  Dans  la  mélancolie,  rabat- 
tement et  la  tristesse  persistent  en  môme  temps  que  la  mémoire  et 
les  autres  facultés  s'atfaiblissenl  ;  de  même,  dans  Vhypochond/rie,  les 
douleurs  imaginaires  qui  ont  pendant  longtemps  constitué  le  phéno- 
mène dominant  de  la  maladie  persistent  alors  que  la  démence  se 
développe  et  lui  donnent  une  physionomie  spéciale. 

Vépilepsie  peut,  d'après  Foville,  se  combiner  avec  presque  toutes  les 
formes  de  la  démence. 

Dans  les  cas  de  lésions  en  foyer,  il  n'y  a  généralement  pas  d'autres 
accidents  qu'un  affaiblissement  intellecluel  avec  tendance  au  larmoie- 
ment et  aux  idées  tristes. 

Dans  Y  alcoolisme,  il  peut  se  produire  graduellement  une  débilité 
intellectuelle  progressive  qui  aboulit,  par  une  pente  insensible,  à 
l'abrutissement  et  n'est  pas  subordonnée  à  une  péri-encéphalite;  d'au- 
tres fois,  d'après  Morel  (1),  la  démence  se  développe  rapidement  et 
entraîne  bientôt  la  mort.  Ordinairement  la  démence  alcoolique  débute 
par  de  l'amnésie,  de  l'apathie,  de  l'indifférence  et  un  affaiblisse- 
ment des  sentiments  moraux  ;  les  malades  se  montrent  insouciants  ; 
plus  tard  ils  deviennent  gâteux  et  peuvent  arriver  à  la  démence 
absolue. 

Quelle  que  soit  la  nature  de  la  démence,  les  malades  qui  en  sont 
atteints  présentent  généralement,  quand  elle  est  arrivée  à  un  certain 
degré,  des  allures  particulières;  ils  sont  indifférents  à  tout  ce  qui  les 
entoure  ;  leur  regard  s'est  éteint;  leur  physionomie  a  une  expression 
d'hébétude  et  ils  oublient  leurs  affections  les  plus  tendres  et  les  sen- 
timents les  plus  élémentaires  de  pudeur  :  ils  deviennent  obscènes, 
malpropres,  laissent  parfois  aller  volontairement  l'urine  et  les  ma- 
tières fécales,  s'en  barbouillent  à  plaisir,  ramassent  toutes  les  ordures 
qui  leur  tombent  sous  la  main,  en  remplissent  leurs  chambres,  leurs 
meubles,  leurs  vêtements  ou  se  les  introduisent  dans  les  narines, 
dans  la  bouche  ou  dans  le  conduit  auditif  (2).  Presque  tous  ont  un 
tic,  une  manie,  une  habitude  :  les  uns  passent  des  journées  entières 
immobiles  dans  le  coin  d'une  cour;  les  autres  se  promènent  sans 
relâche  dans  une  même  allée  ou  se  balancent  sur  un  siège  d'une 
manière  uniforme.  De  temps  à  autre,  ces  malades  peuvent,  sous  l'in- 
fluence d'un  accès  de  colère,  éprouver  des  impatiences  irrésistibles 

(1)  Morel,  Traite  dos  dégénérescences  physiques,  intellectuelles  et  morales.  Paris,  1837. 

(2)  Marcé,  Recherches  cliniques  et  anatomo-paihologiques  sur  la  démence.  Paris,  1861. 
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sous  l'influence  desquelles  ils  frappent  et  brisent  ce  qui  les  entoure. 
Ces  déments  ne  présentent  pas,  d'habitude,  de  troubles  organiques, 
ils  mangent  avec  vivacité  et  engraissent.  A  un  degré  plus  avancé,  la 
démence  devient  absolue,  les  malades  n'ont  plus  que  les  fonctions  de 
la  vie  végétative  ;  ils  ne  parlent  plus,  n'ont  plus  conscience  de  leur 
personnalité  et  se  laisseraient  mourir  de  faim  si  on  ne  les  alimentait 
artificiellement. 


ARTICLE  III.  —  APHASIE  (1). 

Prise  dans  son  sens  littéral,  cette  dénomination  s'applique  à  tous 
les  troubles  du  langage  qui  mettent  un  malade  dans  l'impossibilité 
de  s'exprimer.  Cette  signification  est  celle  que  lui  a  attribuée 
M.  Jaccoud  ;  notre  savant  maître  distingue  cinq  formes  d'aphasie  qui 
sont  Vhébétude,  Yamnésie  verbale,  la  logoplégie,  la  glosso-ataxie  et  la 
glosso-plëgie.  Malgré  sa  grande  autorité,  cette  manière  de  voir  ne 
parait  pas  avoir  été  généralement  adoptée  et  la  plupart  des  auteurs 
réservent  le  nom  d'aphasie  aux  troubles  du  langage  qui  sont  indé- 
pendants d'un  trouble  de  l'idéation  et  de  l'articulation.  On  pourrait 
conserver  le  nom  d'alalie  pour  désigner  le  symptôme  décrit  par 
M.  Jaccoud. 

Pour  étudier  l'aphasie,  il  est  nécessaire,  comme  l'a  fait  Charcol, 
d'indiquer  d'abord  les  différents  actes  qui  interviennent  dans  la  fonc- 
tion du  langage. 

On  dislingue  le  langage  parlé,  le  langage  écrit  et  celui  des  gestes. 

Le  langage  parlé  suppose  la  connaissance  d'un  grand  nombre  de 
sons  dont  chacun  représente  un  signe  et  par  conséquent  la  mémoire 
auditive;  le  langage  écrit  suppose  la  connaissance  de  signes  gra- 
phiques, dont  le  groupement  représente  également  des  signes  et  par 
conséquent  la  mémoire  visuelle  des  mots.  Les  mômes  considérations 
sont  applicables  au  langage  des  gestes.  La  réunion  de  ces  mémoires 
constitue  ce  que  Charcot  appelle  la  phase  passive  de  la  faculté  du 
langage  (fig.  17b). 

(1)  Broca,  Sur  la  faculté  du  langage  articulé  avec  deux  observations  d'aphémie  (Bull, 
de  la  Soc.  anat.,  1861).  —  Dax,  Congrès  de  Montpellier,  1836.  —  A.  Voisin,  art.  Apuasie  du 
Nouveau  dictionnaire  de  Jaccoud.  —  Jaccoud,  De  l'alalie  et  de  ses  diverses  formes  (Gaz. 
hebdom.,  1864,  et  Clinique  médicale,  1871.  —  Gallard,  Clinique  médicale  de  la  Pitié, 
Paris,  1877.  —  Proust,  De  l'aphasie  (Arch.  gén.  de  méd.,  1873).  —  Grasset,  Traité  des 
maladies  du  système  nerveux.  3°  édition.  Montpellier,  1885.  —  Kussmaul,  Les  troubles  de 
la  parole,  trad.  par  Kueff.  Paris,  1884.  —  P.  Marie,  De  l'aphasie,  d'après  les  leçons  de 
M.  Charcot  (lievue  de  médecine,  1883).  —  Legroux,  Thèse  d'agrégation,  1873.  —  Déjerine, 
Semaine  médicale,  1884.  —  Bernard,  De  l'aphasie  et  de  ses  diverses  formes.  Thèse  de 
Paris,  1885.  —  G.  Ballet,  Le  langage  intérieur  et  les  diverses  formes  d'aphasie.  Paris,  1886, 
—  J.  Falret,  Études  cliniques  sur  les  maladies  mentales.  Paris,  1890,  art.  Aphasie. 
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Dans  la.  phase  active,  les  mémoires  pai  lielJcs  doivent  entrer  en  com 
niunicalion  avec  les  centres  moteurs  de  coordination  qui  président  à 
l'articulation  des  mots  et  à  l'écriture.  Charcot  admet  enfin  que  les 
sensations  produites  par  les  mouvements  nécessaires  à  l'exécution  de 
ces  actes  sont  elles-mêmes  emmagasinées  dans  la  substance  céré- 
brale et  y  forment  deux  autres  mémoires  partielles,  la  mémoire  des 
mouvements  de  la  parole  et  la  mémoire  des  mouvements  de  l'écriture. 

Ces  notions  nous  permettent  de  comprendre  le  mode  de  production 
des  différentes  formes  d'aphasie  ainsi  que  des  troubles  désignés  sous 
la  dénomination  de  cécité  et  de  surdité  verbales. 

La  faculté  du  langage  peut  être  troublée  dans  sa  phase  passive  ou 
dans  sa  phase  active  alors  que  l'idéation,  l'articulation  des  mots  et 
les  mouvements  de  la  main  restent  complètement  ou  relativement 


Vue 


une  question  écrite 


d'un  mot  I  écrit  i 
[  à  répéter  I  imprimé 


Audition 


d'une  question 
d'un  mot  a  répéter 


a  .  a  ■.  Cécile   verbale,  f     Aphasie  de 
b.  b  :    Surdité  verbale    I  réception 
C.  c       Aphasies  de  transmission 

Fig.  175.  —  Schéma  de  l'aphasie,  d'après  le  professeur  Grasset. 


d.d;  Cécité  Verbale  partielle 
c,  e   Aphasie  de  transmission  partielle 


intacts.  Les  malades  se  trouvent  hors  d'étal  d'établir  une  relation 
entre  une  idée  et  un  signe,  que  ce  signe  soit  un  mot  parlé,  un  mot 
écrit,  ou  un  geste. 

La  faculté  normale  d'exprimer  les  idées  par  des  signes  convention- 
nels ou  de  comprendre  ces  signes  est  ainsi  diminuée  ou  pervertie, 
malgré  la  persistance  d'un  degré  suffisant  d'intelligence  et  l'inté- 
grité des  appareils  sensoriels,  nerveux  et  musculaires  qui  servent  à  la 
perception  et  à  l'expression  de  ces  signes.  L'aphasique  pense  et  ne 
peut  parler. 

Suivant  l'ordre  indiqué  par  les  différents  actes  de  la  fonction  nor- 
male, nous  étudierons  successivement  les  troubles  du  langage  par 
défaut  de  réception  auditive  ou  visuelle  et  les  troubles  par  défaut  de 
transmission  verbale  ou  écrite  (fig.  175).  Nous  les  réunissons  sous 
la  dénomination  générale  d'aphasie  bien  qu'elle  ne  doive  littérale- 
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ment  s'appliquer  qu'au  trouble  par  défaut  de  transmission  verbale. 

L'aphasie  par  défaut  de  réception  auditive  a  été  signalée,  en  1874, 
par  Wernicke  sous  le  nom  d'aphasie  sensorielle  ;  Kussmaul  (1)  1  a 
désignée  plus  heureusement  sous  celui  de  surdité  verbale  qui  est 
devenu  classique  ;  il  a  été  bien  étudié  par  Kahler  et  Pick  ainsi  que 
parCharcot,  Mll°  Skworlzoff  (2),  MM.  Magnan,  Broadbendt(3),  G.  Bal- 
let (4)  et  Arnaud  Ch.  (5):  «  l'individu  qui  en  est  atteint  entend  les 
sons  sans  les  rapporter  à  l'objet  qui  les  produit,  mais  ne  comprend 
par  le  sens  des  mots  parlés  (6)  »;  il  ne  peut  répéter  les  mots  pro- 
noncés par  autrui. 

L'observation  où  le  symptôme  était  le  plus  nettement  isolé  est  celle 
de  M.  Giraudeau  (7).  La  malade  ne  comprenait  pas  les  questions 
qu'on  lui  adressait,  elle  répondaiL  à  faux;  elle  ne  pouvait  reconnaître 
les  objets  qu'on  lui  désignait  par  leur  nom,  et  cependant  elle  enten- 
dait le  tic-tac  de  la  montre  et  les  bruits  les  plus  légers  ;  elle  lisait 
facilement  les  questions  qu'on  lui  faisait  par  écrit  et  y  répondait  avec 
justesse.  Ces  sujets  sont  dans  la  situation  d'une  personne  qui  se 
trouve  au  milieu  d'un  peuple  dont  la  langue  lui  esi  inconnue,  ne  com- 
prend pas  ce  qu'on  lui  dit  et  répond  à  faux.  La  surdité  verbale  peut 
être  incomplète:  on  cite  des  polyglottes  qui  n'entendaient  plus  qu'une 
langue.  Les  sons  musicaux  peuvent  être  perçus  ou  non.  On  a  rapporté 
un  fait  dans  lequel  la  surdité  était  exclusivement  musicale;  un  jeune 
homme,  devant  lequel  on  chantait,  entendait  les  paroles,  mais  la 
mélodie  lui  échappait  complètement. 

La  surdité  psychique  s'étend  aux  propres  paroles  du  malade  ;  il  ne 
s'entend  pas  parler;  aussi  son  langage  est-il  incorrect  sans  qu'il  en 
ait  conscience;  il  a  de  la  paraphrasie;  on  le  prend  souvent  pour  un 
sourd  ou  un  aliéné  ;  le  malade  lui-même  se  croit  sourd. 

La  surdité  verbale  peut  se  présenter  dans  des  condilions  diverses. 
M.Arnaud  en  distingue  six  types  différents:  1°  la  surdité  verbale 
brute  caractérisée  par  le  défaut  d'audition  brute  des  mots  qui  res- 
semblent au  murmure  confus  avec  interprétation  de  l'imagination 
orale,  impossibilité  de  répétition  des  mots  prononcés  par  autrui, 
absence  d'amnésie  verbale  et  conservation  de  la  parole  articulée  ; 
25  la  surdité  verbale  centrale  (type  Giraudeau)  caractérisée  par  la  perte 

(1)  Kussmaul,  des  Troubles  de  la  parole,  Paris,  1884. 

(2)  M"'  Nadine  SkwortzoiV,  thèse  de  Paris,  1881.  —  Magnan,  Bull,  de  la  Soc.  de  Mol., 
1880. 

(3)  Broadbendt,  Cerebrai  mechanisms  of  trongh  and  speech  (Med.  clin,  transact.,  1873). 

(4)  G.  Ballet,  Le  langage  intérieur  et  les  diverses  formes  de  l'aphasie,  Paris,  1886. 

(5)  Arnaud  (delaJasse).  Contribution  à  l'élude  clinique  de  la  surdité  verbale  [Arch.  de 
neurologie,  1887). 

(6)  G.  Ballet,  loc.  cit. 

(7)  Giraudeau,  liev.  de  médec,  1882. 
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de  h  perception  netle  de  la  parole  cl  l'impossibilité  de  répéter  les 
mois  ;  3°  la  surdité  verbale  centrale  caractérisée  parle  défaut  de  percep- 
tion nette  de  la  parole,  le  défaut  d'imagination  orale,  l'amnésie  or  ale, 
l'impossibilité  de  répéter  les  mois  ;  4°  la  surdité  verbale  mentale  (avec 
défaut  complet  d'intelligence  des  mois)  caractérisée  par  l'impossibilité 
de  comprendre  et  d'imaginer  la  parole  avec  possibilité  de  répéter  les 
mots  sans  les  comprendre  (écholalie  sans  intelligence  des  mots);  5°  la 
surdité  verbale  mentale  (avec  intelligence  des  mots  consécutive  à  leur 
articulation)  caractérisée  par  le  défaut  primitif  d'intelligence  des  mois 
prononcés  et  le  défaut  d'imagination  orale  avec  possibilité  de  répéter 
les  mots  prononcés  par  autrui  et  de  comprendre  les  mots  consécuti- 
vement cà  leur  répétition  (écholalie  avec  intelligence  des  mots); 
6°  la  surdité  verbale  représentative  caractérisée  par  la  possibilité  de 
saisir  nettement  les  mots  parlés,  de  les  imaginer,  de  les  prononcer 
correctement  et  par  l'impossibilité  d'en  comprendre  la  signification, 
comme  s'ils  étaient  articulés  dans  une  langue  étrangère. 

Dans  les  observations  de  Wernicke,  de  Giraudeau,  de  d'Heilly,  de 
Cbanlemesse  et  de  Chauffard,  les  lésions  ont  eu  pour  siège  commun 
la  première  circonvolution  temporale  gauche,  et  particulièrement 
son  extrémité  postéro-supérieure  ;  un  seul  fait  est  contradictoire  et  il 
n'est  pas  probant;  c'est  donc  là  qu'il  faut  localiser  la  lésion  qui 
engendre  ce  trouble  fonctionnel;  dans  les  cas  de  Kussmaul,  c'est  la 
première  temporale  droite  qui  était  intéressée,  mais  il  s'agissait  d'un 
gaucher.  M.  Huguenin  admet  que  l'acoustique  est  en  rapport  avec  le 
lobe  temporal  et  il  a  constaté  chez  des  sourds-muets  l'alrophie  de 
cette  môme  circonvolution. 

Le  second  mode  d'aphasie  de  réception  est  la  cécité  verbale.  Elle  est 
caractérisée  par  l'abolition  complète  ou  partielle  de  la  mémoire  des 
mois  écrits  :  les  sujets  ne  peuvent.lire  tout  en  voyant  bien.  Ce  trouble 
fonctionnel,  entrevu  par  Gendrin  et  Lorclat,  a  été  pour  la  première  fois 
bien  décrit  par  Kussmaul.  Les  malades  peuvent  écrire  et  sont  inca- 
pables de  lire  ce  qu'ils  ont  écrit;  il  leur  semble  qu'ils  écrivent  les 
yeux  fermés.  Un  malade  de  M.  Cbarcot  parvenait  à  lire  en  figurant 
une  à  une  les  lettres  des  mots  qu'on  lui  présentait  ou  en  les  retraçant 
avec  le  doigt  dans  l'espace  ;  c'était  les  mouvements,  le  sens  muscu- 
laire qui  lui  en  indiquaient  le  sens,  et  non  la  vue.  Il  arrivait  ainsi  à 
lire  un  imprimé  en  traçant  les  lettres  ;  il  ne  lisait  qu'en  écrivant. 
D'autres  malades  obtiennent  le  môme  résultai  en  suivant  du  doigt 
les  contours  des  lettres,  c'est  par  le  toucher  que  l'image  leur  en  est 
transmise  ;  ils  arrivent  ainsi  à  lire  comme  le  font  les  aveugles. 

On  distingue  plusieurs  variétés  de  cécité  verbale  :  tantôt  la  notion 
des  lettres  persiste  et  leur  combinaison  seule  est  impénétrable,  c'est 
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la  cécité  verbale  proprement  dite  ;  tantôt  les  lettres  elles-mêmes  ne 
peuvent  être  déchiffrées  ;  c'est  la  cécité  littérale  ;  d'autres  fois  certaines 
lettres  seulement  ne  peuvent  être  reconnues. 

On  voit  des  malades  copier  exactement  l'écriture  comme  un  dessin 
quelconque  et  même  traduire  l'écriture  imprimée  en  cursive  sans 
pouvoir  la  lire,  et  ces  mêmes  malades  jouent  aux  cartes  ;  d'autres  ont 
la  cécité  des  chiffres  ou  celle  des  notes;  un  malade  joue  bien  du  piano 
sans  pouvoir  lire  une  note  ;  un  autre  lit  l'écriture  et  ne  peut  lire  la 
musique.  Il  y  a  donc  dans  l'encéphale  des  groupes  de  cellules  dis- 
tincts pour  la  lecture  des  lettres,  des  chiffres  et  des  notes. 

La  cécité  verbale  est  produite  par  les  lésions  qui  intéressent  la  partie 
postérieure  du  lobule  pariétal  inférieur  au  voisinage  du  pli  courbe  ; 
cette  dernière  circonvolution  doit  avoir  été,  dans  les  faits  connus 
jusqu'ici,  atteinte  simultanément,  par  la  raison  suivante  :  tous  les 
malades  chez  lesquels  on  a  constaté  la  cécité  verbale  avaient,  en 
même  temps,  de  Vhémi-anopsie  ;  on  en  connaît  déjà  huit  chez  lesquels 
il  en  était  ainsi  ;  or,  d'après  Munk  et  Ferrier,  le  pli  courbe  est  le 
centre  cortical  de  la  vision  :  on  est  donc  conduit  à  expliquer  ce  trou- 
ble fonctionnel  par  sa  lésion  concomitante. 

L'aphasie  par  défaut  de  transmission  verbale  est  la  plus  importante 
et  la  plus  fréquente  ;  c'est  à  elle  exclusivement  que  Ton  doit  logique- 
ment appliquer  cette  dénomination,  proposée  par  M.  Chrysaphis  et 
adoptée  par  Trousseau  en  place  de  celle  d'aphémie  qui  signifiait  litté- 
ralement infamie.  C'est  ce  trouble  fonctionnel  qui,  bien  indiqué  au 
point  de  vue  clinique  par  Bouillaud  et  par  Lordat,  a  été  localisé  par 
Bouillaud  (1)  dans  la  partie  antérieure  du  cerveau,  par  Dax  dans  sa 
partie  gauche  et  par  Broca  dans  la  troisième  circonvolution  frontale 
gauche.  Cette  dernière  découverte  fait  époque  dans  la  science  ;  elle  a 
été  le  point  de  départ  des  recherches  qui  ont  permis  de  reconnaître 
le  siège  exact  de  diverses  fonctions  encéphaliques  et  accompli  ainsi 
une  véritable  révolution  dans  la  physiologie  et  la  pathologie  du 
système  nerveux. 

Celte  aphasie  peut  être  attribuée  à  la  rupture  du  rapport  qui  existe 
normalement  entre  le  centre  de  la  mémoire  des  mots  {centre  d'idéation  ver- 
bale) et  le  centre  d'expression  verbale:  un  malade,  d'une  physionomie 
intelligente,  comprend  ce  qu'on  lui  dit;  il  n'a  pas  de  paralysie  appré- 
ciable des  muscles  des  lèvres  ni  de  la  langue,  et  cependant  il  se  trouve 
hors  d'état  de  répondre  aux  questions  qui  lui  sont  adressées  ;  le  plus 
souvent,  il  fait  effort  pour  parler  et  n'arrive  à  articuler  qu'une  ou  quel- 
ques syllabes,  d'ordinaire  insignifiantes,  sinon  en  elles-mêmes,  du 


(I)  Bouillaud,  Bull,  de  l'Acad.  de  médecine. 
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moins  pour  lui,  et  toujours  les  mômes  chez  les  mêmes  sujets. 

On  a  observé  des  cas  de  mutisme  complet,  mais  le  fait  est' 1res 
exceptionnel. 

Les  malades  conservent  d'abord,  en  premier  lieu,  les  cris  inarti- 
culés sous  forme  d'exclamations.  La  plupart  prononcent,  quand  ils 
veulent  parler,  certains  mots  ou  fragmenls  de  mots,  toujours  les 
mômes.  C'est  souvent  une  seule  syllabe  ;  les  malades  la  répètent  in- 
cessamment et  à  satiété  :  c'estpanpan  pan  pan,  ta  ta  in  In,  dé  dé  dé  dé  ; 
d'autres  fois,  il  y  a  plusieurs  syllabes,  un  ou  plusieurs  mots  :  concici, 
saccon.  Un  poète,  que  l'on  qualifie  de  grand,  proférait  continuelle- 
ment un  même  juron,  composé  de  deux  mots.  Certains  aphasiques 
répètent  constamment  les  mots  oui  ou  non  ;  d'autres  ont  certaines 
phrases  stéréotypées  qui  reviennent  sans  cesse  :  Ah!  fort!  n'y  a  pas 
de  danger  ! 

Ce  trouble  peut  être  moins  prononcé  et  se  traduire  seulement  par 
des  défectuosités  de  langage  ;  certains  sujets  construisent  réguliè- 
rement leurs  phrases,  mais  ils  ne  peuvent  trouver  les  substantifs  ;  ils 
disent  au  lieu  de  ciseau,  ce  avec  quoi  on  coupe  ;  au  lieu  de  fenêtre,  ce 
par  où  Von  voit  ;  donnez-moi  mon...  ce  qui  se  met  sur  la  tête  ou  ce  qui  se 
porte  pour  se  vêtir,  désignant  ainsi  exactement  par  une  périphrase 
l'objet  dont  le  nom  leur  échappe.  Ces  substantifs  peuvent  ne  manquer 
qu'à  moitié  ;  mar  veut  dire  marteau,  chap  veut  dire  chapeau.  D'autres 
fois,  c'est  le  verbe  ou  le  pronom  personnel  qui  ne  peuvent  être 
trouvés.  Fréquemment  les  malades  sont  incapables  de  dire  un  chiffre  4 
ou  d'en  apprécier  la  valeur;  certains  y  arrivent  en  commençant  par 
un  et  en  énumérant  la  série  jusqu'à  ce  qu'ils  arrivent  au  nombre 
qu'ils  ont  dans  la  pensée  ;  d'autres  peuvent  compter  sur  leurs  doigts. 

D'autres  fois  l'incorrection  consiste  dans  la  substitution  de  certains 
mots  ou  de  certaines  syllabes,  toujours  les  mêmes  :  les  malades  disent 
bontif  pour  bonjour,  ventif pour  vendredi.  Il  y  a  paraphrasie  quand  des 
mots  sont  dits  pour  d'autres,  agrammatisme  ou  akataphrasic  quand  le 
verbe  est  oublié,  le  sujet  rejeté  à  la  On,  la  phase  mal  faite.  La  para- 
phasie  peut  être  assez  prononcée  pour  rendre  le  langage  tout  à  fait 
incompréhensible.  11  n'est  pas  rare  de  voir  les  aphasiques  auxquels 
on  vient  d'apprendre  le  nom  d'un  objet  le  répéter  sans  cesse  et 
l'appliquer  à  tout  ce  qu'on  leur  présente  dans  les  moments  qui  sui- 
vent ;  si,  par  exemple,  il  s'agit  du  mot  verre,  le  malade  qui  est  arrivé 
à  le  répéter  le  prononce  pour  désigner  tout  objet  qu'on  lui  montre. 

L'aphasie  est  souvent  partielle;  on  voit  des  polyglottes  continuer  à 
parler  une  langue,  alors  qu'ils  ont  oublié  les  autres.  Souvent  un  ma- 
lade, qui  ne  peut  nommer  un  objet,  en  répète  le  nom  prononcé  devant 
lui  ;  dans  ce  cas,  le  centre  du  langage  articulé,  séparé  du  centre  d'idéa- 
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lion  verbale,  est  resté  en  rapport  avec  le  centre  auditif;  d'autres 
sujets  peuvent  lire,  mais  non  parler.  Beaucoup  conservent  le  souvenir 
des  mélodies  avec  les  paroles  qui  leur  sont  associées,  alors  qu'ils  sont 
absolument  hors  d'état  de  prononcer  isolément  un  seul  de  ces  mots: 
une  malade,  que  nous  avons  observée  pendant  notre  internat  chez 
Vulpian,  chantait  ainsi  la  Marseillaise,  et  cependant  elle  était  com- 
plètement aphasique.  Ces  faits  prouvent  que  le  centre  où  se  conser- 
servent  les  souvenirs  musicaux  est  distinct  du  centre  d'idéation  ver- 
bale, même  pour  les  paroles  qui  leur  sont  associées.  On  cite  des  ma- 
lades qui  ne  pouvaient  plus  chanter,  alors  qu'ils  lisaient  et  exécu- 
taient de  la  musique. 

Le  langage  mimique,  souvent  conservé,  quelquefois  plus  expressif 
qu'à  l'état  normal,  peut  manquer.  Certains  aphasiques  ne  sem- 
blent qu'en  apparence  exprimer  leur  pensée  par  les  signes  oui  et  non, 
car  on  peut  se  convaincre,  en  les  observant,  qu'ils  font  ces  signes 
purement  au  hasard.  Trousseau  a  fait  voir  que  les  gestes  nécessaires  à 
l'expression  de  certains  sentiments  tels  que  la  colère  ou  la  joie  con- 
tinuent à  se  produire  par  action  réflexe,  mais  que  les  malades  sont 
incapables  de  le  faire  spontanément.  D'autres  fois  cependant  les  gestes 
ont  une  signification  :  on  voit  des  malades,  quand  on  leur  désigne  des 
objets  par  de  faux  noms,  faire  des  signes  de  dénégation  qui  font  place 
à  l'affirmation  si  l'on  prononce  le  vrai  nom;  beaucoup  peuvent  indi- 
quer par  gestes  l'usage  des  choses  qu'on  leur  présente  et  qu'ils  ne 
peuvent  nommer:  ils  montrent  ainsi  que  le  verre  est  fait  pour  boire 
et  la  plume  pour  écrire. 

Certains  malades  savent  trouver  dans  un  livre  le  mot  qu'ils  ne 
peuvent  prononcer.  Chez  d'autres,  la  lecture  mentale  est  impossible  ; 
il  y  a  cécité  verbale  en  même  temps  qu'aphasie  vraie.  Beaucoup 
peuvent  écrire  parmi  ceux  qui  n'en  sont  pas  empêchés  par  la 
paralysie. 

Souvent,  après  s'être  impatienté  pour  prononcer  les  mots  qu'on 
lui  demande,  le  malade  s'imagine  les  avoir  trouvés,  et,  c'est  seule- 
ment en  voyant,  par  la  physionomie  de  son  interlocuteur,  qu'il  n'en  est 
rien,  qu'il  se  désole  et  s'agite.  Cependant  il  a  conservé  la  mémoire 
des  mots,  puisqu'il  reconnaît  le  nom  des  objets  qui  l'entourent  lors- 
que l'on  vient  à  le  prononcer. 

Souvent  la  parole  ne  peut  plus  s'exécuter  alors  que  le  langage  écrit 
demeure  possible.  Trousseau  et  Jaccoud  en  ont  rapporté  de  remar- 
quables exemples;  chez  ces  malades,  la  mémoire  des  mots  est  entière; 
ils  lisent  mentalement,  ils  écrivent  aussi  bien  que  leur  paralysie  leur 
permet  de  le  faire.  Certains  de  ces  aphasiques  peuvent  écrire  sous  la 
dictée  seulement. 
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Pour  le  dess/'n,  il  faut  admettre  les  mêmes  variétés  ;  il  est  d 
aphasiques  qui,  auparavant  artistes  de  talent,  sont  devenus  inca- 
pables de  tenir  un  crayon;  d'autres  peuvent  copier  un  modèle t 
d'autres  enfin  dessinent  comme  ils  le  faisaient  avant  d'être  malades 
mais  ce  ne  peut  être  là  qu'un  fait  très  rare,  en  raison  de  l'hémi- 
plégie qui  coïncide  presque  constamment  avec  la  suppression  de  la' 
parole. 

L'intelligence  est  toujours  assez  bien  conservée  pour  que  Ton  ne 
puisse  s'expliquer  par  son  altération  le  trouble  de  la  parole,  car  ail 
trement  celui-ci  ne  peut  être  considéré  comme  une  aphasie  vraie, 
mais  cela  ne  veut  pas  dire  qu'elle  reste  intacte.  La  question  est  diffi- 
cile à  juger  en  raison  des  difficultés  que  l'abolition  du  langage  apporte 
à  l'appréciation  de  l'activité  intellectuelle.  Les  aphasiques  qui,  aprèj 
guérison,  ont  fourni  des  renseignements  sur  cette  question,  ne  sont 
pas  d'accord:  Lordat  (4)  assure  qu'il  restait  capable  de  combiner  les 
éléments  d'une  leçon;  le  malade  de  M.  Grasset  a  déclaré  qu'il  com- 
prenait ce  qu'on  lui  disail,  qu'il  avait  les  idées  pour  y  répondre  et 
qu'il  ne  lui  manquait  pour  cela  que  les  mots.  Au  contraire,  Spal- 
ding  (2)  a'reconnu  que  ses  idées  avaient  perdu  de  leur  netteté.  L'ob- 
servation directe  des  malades  suffit  d'ailleurs  à  démontrer  chez 
beaucoup  d'entre  eux  un  trouble  considérable  de  l'intelligence  ;  tels 
sont  ceux  qui  pendant  plusieurs  semaines  lisent  la  même  page  d'un 
journal.  Sazie,  élève  de  M.  Magnan  (3),  croit  que  l'état  de  l'intelligence 
peut  être  très  divers  chez  les  aphasiques,  et  il  établit  à  cet  égard 
trois  catégories  comprenant,  la  première,  les  malades  qui  ont  con- 
servé la  presque  totalité  de  leur  intelligence;  la  deuxième,  ceux  qui 
l'ont  manifestement  affaiblie  ;  la  troisième,  ceux  qui  sont  en  dé- 
mence. Cette  dernière  nous  paraît  fort  discutable  :  nous  ne  croyons 
pas  que  la  démence  puisse  être  rallachée  à  l'aphasie;  elle  constitue 
une  maladie  concomitante  ou  bien  le  trouble  de  la  parole  est  lié  au 
trùuble  de  l'idéation. 

Quelle  que  soit  la  nature  de  la  lésion,  elle  paraît  occuper  constam- 
ment les  mêmes  parties  de  l'encéphale  qui  sont  la  troisième  circon- 
volution et  les  faisceaux  qui  la  relient  au  corps  oplo-strié  et  peut- 
être  aussi  l'insula;  dans  la  grande  majorité  des  cas,  c'est  le  côté 
gauche  qui  est  intéressé.  Ces  propositions,  très  vivement  discutées  il 
y  a  peu  d'années  encore,  comptent  des  adhérents  de  plus  en  plus 
nombreux.  On  le  doit,  comme  nous  l'avons  vu  déjà,  aux  travaux  suc- 

(1)  Lordat,  Analyse  de  la  parole,  etc.,  pour  servir  à  l'histoire  de  Valalie  et  de  la  par a- 
lalie,  1843. 

(2)  Spalding,  cité  par  G'airdner,  Archives  dè  médecine,  I8G6. 

(3)  Sazie,  thèse  de  Paris,  1880. 
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cessifs  du  professeur  Bouillaud  qui  a  localisé  le  langage  clans  la  par- 
tie antérieure  des  hémisphères  du  cerveau,  de  Dax  qui  le  plaça  dans 
l'hémisphère  gauche,  et  enfin  de  Broca  qui  le  fît  siéger  dans  la  troi- 
sième circonvolution  frontale  du  côté  gauche. 

On  peut  aujourd'hui  préciser  davantage  et  circonscrire  la  lésion 
corticale  qui  produit  l'aphasie  à  un  quadrilatère  occupant  les  deux 
cinquièmes  postérieurs  de  la  troisième  circonvolution  frontale  gau- 
che, mesurant  de  3  à  4  centimètres  de  hauteur  sur  de  25  à  35  mil- 
limètres de  largeur  et  compris  entre  la  branche  ascendante  de  la 
scissure  de  Sylvius,le  sillon  de  Rolando,  le  deuxième  sillon  frontal  et 
la  branche  horizontale  de  la  scissure  de  Sylvius.  Les  lésions  des  fais- 
ceaux pédiculo-frontaux  sous-jacents  à  cette  partie  de  l'écorce  ont  la 
même  action;  Grasset  a  réuni  quatorze  observations  qui  en  témoi- 
gnent; il  doit  en  être  de  même  du  segment  antérieur  de  la  capsule 
interne  et  du  faisceau  interne  du  pied  du  pédoncule,  car  les  faisceaux 
qui  les  constituent  dégénèrent  quand  la  troisième  circonvolution  est 
atteinte  (Charcot  et  Féré);  si  cette  altération  a  longtemps  échappé 
aux  observateurs,  c'est  parce  que  la  partie  interne  du  pédoncule  est 
souvent  recouverte  par  des  fibres  arciformes  qui  en  contournent  le 
bord  et  viennent  se  perdre  sur  la  partie  antérieure  du  point  de  Varole  ; 
il  est  alors  nécessaire  de  pratiquer  une  coupe  pour  la  mettre  en  évi- 
dence. Il  résulte  de  ces  faits  que  Clozel  de  Boyer  a  considéré  à  juste 
titre  l'intégrité  des  faisceaux  pédiculo-frontaux  comme  nécessaire 
pour  que  le  centre  cortical  du  langage  fonctionne  régulièrement. 
Meynert  a  montré  que  les  parties  de  Vinsula  qui  touchent  à  la  troi- 
sième circonvolution  étaient  parfois  intéressées  dans  les  cas  d'aphasie, 
et  Lépine  a  observé  un  fait  dans  lequel  la  lésion  était  limitée  à 
cette  partie;  M.  Luys,  Magnan  et  Déjerine  ont  publié  des  cas  analo- 
gues; il  semble  donc  que,  chez  certains  sujets  au  moins,  le  foyer 
dont  la  lésion  produit  l'aphasie  soit  un  peu  plus  étendu  que  ne  l'avait 
pensé  Broca. 

Nous  devons  dire  cependant  que  ces  observations  ont  été  contes- 
tées et  que  MM.  Charcot  et  Pitres  maintiennent  l'insula  clans  la  zone 
latente  de  l'écorce.  Lichtheim  localise  dans  cette  région  le  trouble 
décrit  sous  le  nom  de  paraphrasie.  La  question  est  encore  à  l'étude. 

Ou  a  opposé  à  la  localisation  corticale  de  l'aphasie  des  faits  néga- 
tifs; aucun  d'eux  n'a  de  valeur;  il  s'agit  d'observations  incomplètes. 
Il  faut  dire  qu'il  en  est  où  la  lésion  est  difficile  à  trouver;  telle  a  été 
celle  de  Pitres  dans  laquelle  on  ne  voyait  rien  à  l'œil  nu  alors  que  le 
microscope  a  révélé  des  lésions  histologiques  de  la  troisième 
frontale. 

Le  siège  de  la  lésion  n'est  pas  toujours  à  gauche,  et  l'on  possède 
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maintenant  un  assez  grand  nombre  de  faits  dans  lesquels  elle  port 
sur  la  troisième  circonvolulion  du  côté  droit;  mais,  chose  rema 
quable,  on  a  constaté  presque  constamment  (H.  Jackson)  (1)  qj 
s'agissait  en  pareil  cas  de  sujets  gauchers.  Ces  faits  sont  des  plu 
importants  au  point  de  vue  de  la  doctrine  des  localisations  cér 
braies;  ils  montrent  non  seulement  que  Je  lieu  de  rapport  entr 
l'idéation  verbale  et  l'expression  par  le  langage  siège  dans  la  trof 
sième  circonvolution,  mais  aussi  qu'il  est  localisé  dans  une  moitié  de 
l'encéphale,  la  même  où  siège  d'habitude  la  dextérité  plus  grand.'  9 
membre  supérieur  et  particulièrement  son  aptitude  à  écrire  et  à 
coudre;  c'est  une  nouvelle  preuve  que  l'homme  gauche  doit  être  diffé- 
rencié de  l'homme  droit. 

11  nous  reste  à  étudier  la  seconde  classe  des  troubles  du  Iangagi 
liés  à  un  défaut  de  transmission,  celui  qui  porte  sur  l'écriture  et  que 
l'on  désigne  sous  le  nom  d'agraphie  (fig.  175). 

On  a  parfois  une  certaine  difficulté  à  constater  l'état  de  l'écriture 
en  raison  de  la  paralysie  du  bras  qui  existe  d'habitude  en  pareil  cas, 
mais  cet  obstacle  mérite  rarement  d'être  pris  sérieusement  en  consi- 
dération, car  il  est  d'observation  que,  chez  les  aphasiques,  celte  para- 
lysie est  d'ordinaire  fort  peu  prononcée;  on  peut  d'ailleurs  en  pareil 
cas,  comme  il  s'agit  d  une  hémiplégie,  mettre  la  plume  dans  la  main 
du  côté  sain  et  obLenir  ainsi,  lorsqu'il  n'a  pas  d'agraphie,  une  écriture 
lisible,  bien  que  grossièrement  formée.  Cette  écriture  est  inclinée  de 
haut  en  bas  et  de  gauche  à  droite,  par  conséquent  en  sens  inverse  de 
celle  de  la  main  droite. 

L'agraphie  peut  coïncider  avec  l'aphasie  proprement  dit  ou  exisler 
seule  :  le  malade  peut,  dans  ce  dernier  cas  (2),  lire  mentalement  et 
à  haute  voix,  il  entend  et  comprend  ce  qu'on  lui  dit;  il  s'exprime 
librement,  mais  il  lui  est  impossible  d'écrire;  il  ne  peut  exécuter  les 
actes  musculaires  dont  l'éducation  lui  avait  appris  à  combiner  les 
effets  pour  tracer  les  lettres;  il  est  dans  l'état  d'un  homme  qui  n'a  pas 
appris  à  écrire.  Le  trouble  existe  à  des  degrés  et  sous  des  formes  di- 
verses et  l'on  peut  lui  reconnaître  différentes  modalités  comparables 
à  celles  que  présente  l'aphasie  vraie.  Les  uns  ne  tracent  que  des  traits 
irréguliers  absolument  illisibles;  d'autres  écrivent  quelques  lettres  ou 
quelques  syllabes;  d'autres  écrivent  les  mots,  mais  avec  des  fautes; 
quelquefois  la  même  lettre  vient  incessamment  s'interposer,  comme 

(1)  H.  Jackson,  On  ap/tasia  willi  lefl  Bemiplegia  (Lancet,  1880).  —  Grasset,  Traité  des 
maladies  du  système  nerveux,  2°  édition,  Montpellier,  1885. 

(2)  Marcé,  Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  1 856.  —  Oglc,  Aphasie  and  agraphie 
(Saint-Georges,  Hospit.  reports,  1807). —  Pitres,  Considérations  sur  l'agraphie  (Bévue  di 
médecine,  1884).  —  fi.  Ballet,  loc.  cit. 
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nous  avons  vu  chez  les  aphasiques  une  certaine  syllabe  s'ajouter  à 
chaque  mot:  c'est  ce  que  Gairdner  appelle  l'intoxication  par  une  lettre. 

Souvent  l'agraphie  est  partielle;  tel  sujet  peut  écrire  de  la  main 
gauche  mais  non  de  la  main  droite;  il  écrit  alors  souvent  en  miroir; 
tel  autre  peut  dessiner,  mais  non  écrire,  ou  copier,  mais  non  écrire 
spontanément;  tel  autre  ne  peut  écrire  que  des  chiffres  ou  des  notes 
de  musique;  tel  autre,  atteint,  d'agraphie,  continue  à  dessiner.  Cer- 
tains malades  ne  peuvent  copier,  et  écrivent  ce  qu'on  leur  dicte  et  ce 
qu'ils  pensent;  c'est  l'état  que  nous  avons  décrit  sous  le  nom  de 
cécité  verbale.  Pour  analyser  le  trouble  de  l'écriture,  il  faut  donc 
successivement  donner  un  modèle  à  copier,  dicter  et  faire  écrire  de 
tête.  Bernard  conteste  avec  raison  que  l'on  puisse  faire  rentrer,  avec 
Pitres,  dans  l'agraphie,  l'impossibilité  d'écrire  sous  la  dictée;  ce  fait 
rentre  dans  la  catégorie  des  aphasies  de  réception;  il  s'agit  d'une 
surdité  verbale. 

Exner  a  montré  que  l'agraphie  se  produit  quand  une  lésion  inté- 
resse le  pied  de  la  deuxième  circonvolution  frontale  gauche;  son  siège 
est  donc  très  voisin,  mais  distinct  de  celui  de  l'aphasie  proprement 
dite;  ils  sont  souvent  intéressés  simultanément;  ces  symptômes  sont 
contemporains,  mais  indépendants  et  non  subordonnés  l'un  à  l'autre. 
L'agraphie  peut  être  provoquée  par  suggestion. 

Les  divers  troubles  du  langage  que  nous  venons  d'analyser  coïn- 
cident fréquemment  et  l'on  ne  saurait  s'en  étonner  puisqu'ils  sont 
liés  aux  lésions  de  parties  conliguës. 

Le  plus  ordinairement  la  parole  et  l'écriture  se  modifient  parallè- 
lement; celle-ci  est  annulée  quand  celle-là  est  presque  abolie.  Dans 
les  cas  qui  doivent  guérir,  les  malades  recouvrent  graduellement  la 
faculté  d'écrire  en  même  temps  que  celle  de  parler  :  incapables  au 
début  de  former  des  lettres,  ils  les  dessinent  bientôt  de  mieux  en 
mieux;  puis  ils  les  rassemblent  en  mots,  dans  les  premiers  temps 
incompréhensibles,  puis  de  plus  en  plus  nets  ;  il  n'est  pas  rare  de  les 
voir  d'abord  se  substituer  les  uns  aux  autres  de  telle  sorte  que  la 
phrase  est  dépourvue  de  sens  ;  au  bout  d'un  certain  temps,  quelque- 
fois d'un  petit  nombre  de  jours,  les  malades  peuvent  avoir  recouvré 
l'intégrité  de  leur  écriture;  un  tracé  publié  par  M.  Grasset  en  fournit 
un  remarquable  exemple  (1).  On  doit  admettre  que,  dans  ces  cas,  la 
lésion  cérébrale  a  fait  obstacle  concurremment  aux  communications 
entre  les  centres  de  mémoire  auditive  et  de  mémoire  visuelle  avec 
les  centres  coordinateurs  de  la  parole  et  de  l'écriture. 

On  a  cherché  à  reproduire  par  l'expérimentation  la  démonstration 

(1)  Grasset,  Observ.  d'aphasie  complète  suivie  de  guèrison  avec  des  spécimens  de  l'écri- 
ture du  malade  (Montpellier  Médical,  1874). 
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que  donne  La  clinique  relativement  à  la  localisation  dos  troubles  du 
langage;  on  ne  pouvait  en  attendre  que  des  résultats  bien  incertains 
puisque  l'homme  seul  possède  le  langage  articulé.  Il  est  intéressant 
cependant  de  constater  que  Hitzig  et  Ferrier  ont  paralysé  chez  le 
singe  les  lèvres  et  la  langue  en  détruisant  la  partie  de  l'encéphale 
qui  représente  chez  lui  la  troisième  circonvolution,  et  que  M.  Duret  a 
vu  chez  le  chien  son  extirpation  lui  faire  perdre  la  faculté  d'aboyer; 
il  a  réussi  à  suspendre  et  à  rétablir  alternativement  cette  fonction  en 
pratiquant  et  en  cessant  successivement  la  compression  de  l'artère 
qui  se  distribue  à  celte  partie.  On  a  constaté  que  la  circonvolution  de 
Broca  est  très  simple  chez  les  sourds-muets  et  très  développée  chez 
les  orateurs. 

L'aphasie,  en  raison  du  voisinage  de  la  troisième  circonvolution 
frontale  et  de  la  frontale  ascendante,  coïncide  le  plus  souvent  avec 
une  hémiplégie  qui  siège  presque  toujours  à  droite  ;  cette  paralysie 
est  d'ordinaire  peu  développée  à  la  face  ;  l'aphasie,  en  règle  générale, 
est  d'autant  plus  légère  que  la  paralysie  du  membre  inférieur  pré- 
domine davantage  sur  celle  du  membre  supérieur. 

L'aphasie  est  presque  toujours  provoquée  par  une  lésion  nette- 
ment appréciable  de  l'encéphale;  le  ramollissement  en  est  de  beau- 
coup la  cause  la  plus  fréquente,  viennent  ensuite  les  tumeurs  céré- 
brales, surtout  les  syphilomes  (Fournier)  et  l'hémorrhagie.  On  a 
observé  exceptionnellement  le  même  symptôme  dans  la  fièvre 
typhoïde,  dans  la  variole  et  dans  l'infection  puerpérale,  sans  qu'il  ait 
été  possible  de  déterminer  quelle  en  était  alors  la  condition  prochaine. 
Charcot  a  décrit  une  aphasie  de  la  migraine  qui  se  rattache  certai- 
nement à  une  extension  aux  vaisseaux  encéphaliques  des  troubles 
d'innervation  qui  caractérisent  celte  affection. 

Pouc  les  cas  très  rares  où  l'on  ne  trouve  pas  de  lésions,  il  faudrait 
admettre  des  troubles  fonctionnels  dans  l'innervation  de  l'encéphale; 
on  peut  interpréter  dans  le  même  sens  les  faits  absolument  excep- 
tionnels dans  lesquels  on  a  trouvé  une  lésion  éloignée  de  la  troisième 
circonvolution. 


AKTiCLE  IV.  —  TROUBLES  DU  SOMMEIL  (1). 

Le  cerveau  éprouve  chaque  jour,  comme  tous  nos  organes,  un 
besoin  impérieux  de  repos  ;  ce  besoin  se  traduit  d'ordinaire  par  de 

(1)  Berlin,  Diclionnairn  encyclopédique,  article  Sommeil.  —  Blnmenbacli,  Psychological 
journal,  vol.  V.  —  Mathias  Duval,  Nouveau  dict.  de  Jaccoud,  art.  Sommeil,  t.  XXXIII,  1882. 
—  A.  Mnury,  ouvrage  cité.  —  Marvaud,  le  Sommeil  et  l'Insomnie,  Paris,  1887.  —  G.  Sée, 
De  l'insomnie.  Journal  La  médecine  moderne,  1890. 
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six  à  huit  heures  de  sommeil  :  la  durée  de  cette  période  varie  suivant 
l'élat  physique  et  mental  de  l'individu. 

Le  cerveau,  pendant  le  sommeil,  subit  dans  sa  configuration  des 
changements  qui,  bien  qu'imparfaitement  connus,  méritent  cepen- 
dant l'attention.  Caldwel,  chez  une  femme  dont  la  voûte  crânienne 
avait  été  partiellement  enlevée,  a  pu  constater  que  cet  organe  restait 
inclus  dans  le  crâne  et  sans  mouvement  pendant  le  sommeil,  tandis 
qu'il  venait  faire  saillie  à  la  surface  pendant  la  veille.  Blumenbach  a 
observé  également,  chez  un  malade,  l'affaiblissement  du  cerveau  pen- 
dant le  sommeil  et  son  expansion  avec  turgescence  au  réveil.  Bruns 
a  reconnu  positivement,  à  l'aide  d'un  appareil  enregistreur,  chez  une 
femme  qui  présentait  une  perte  de  substance  osseuse,  que  les  mou- 
vements du  cerveau  étaient  pendant  le  sommeil  d'une  amplitude 
moindre  que  pendant  la  période  de  veille. 

Les  physiologistes  qui  se  sont  occupés  de  cette  question  sont  d'ac- 
cord pour  admettre  que  le  sommeil  coïncide  avec  une  diminution  no- 
table dans  l'activité  de  la  circulation  cérébrale  ;  et  Durham  en  conclut 
que  tout  ce  qui  augmente  l'activité  de  la  circulation  cérébrale  tend  à 
assurer  la  veille,  et  que  tout  ce  qui  diminue  cette  activité  et  en  même 
temps  n'altère  pas  la  santé  générale  tend  à  amener  le  sommeil. 
M.  Hénocque  fait  remarquer  cependant  qu'il  ne  faudrait  pas  con- 
sidérer cette  anémie  relative  de  l'encéphale  comme  la  cause  même 
du  sommeil,  car  on  peut  provoquer  cet  état  par  l'action  de  substances 
notoirement  vaso-dilatatrices,  telles  que  l'opium  et  le  chloroforme  ; 
la  condition  prochaine  du  phénomène  serait,  d'après  Pflûger,la  dimi- 
nution de  la  quantité  d'oxygène  qui  se  trouve  emmagasiné  dans  l'en- 
céphale ou  apporté  par  les  vaisseaux;  il  se  produirait  là,  d'après 
Bertin,  une  sorte  d'asphyxie  du  cerveau.  Cette  impuissance  fonction- 
nelle est-elle  due  comme  le  veut  Preyer  à  l'encombrement  des  tissus 
par  les  matériaux  de  dénutrition  ou  à  l'épuisement  des  matériaux 
nécessaires  au  jeu  de  l'organe?  Les  deux  hypothèses  ont  été  vivement 
soutenues;  peut-être  les  deux  causes  agissent-elles  concurremment? 
M.  Bouchard  a  reconnu  que  l'urine  recueillie  pendant  l'état  de  veille 
endort  les  animaux  chez  lesquels  on  l'injecte  tandis  que  l'urine  re- 
cueillie pendant  le  sommeil  provoque  des  convulsions  :  il  résulte  de 
ces  faits  que  le  travail  de  désassimilation  provoqué  pendant  la  veille 
par  l'exercice  des  fonctions  de  la  vie  de  relation  donne  lieu  à  la  pro- 
duction d'une  substance  narcotique  dont  l'accumulation  peut  expli- 
quer la  production  du  sommeil. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  sommeil  est  un  acte  nécessaire,  et  sa  mise  en 
jeu  régulière  est  indispensable  au  fonctionnement  normal  de  l'or- 
ganisme. 
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Sa  durée  peuL  ôlre  exagérée  ou  amoindrie.  Le  premier  de  ces 
troubles  est  presque  physiologique  chez  bien  des  sujels'qui  s'endorment 
après  chaque  repas  sans  préjudice  d'un  sommeil  prolongé  pendant  la 
nuit.  Il  devient  maladif  quand  il  persiste  presque  constamment,  3 
renouvelant  spontanément  dès  qu'il  n'est  plus  interrompu  par  une 
excitation  ;  on  l'observe  sous  cette  forme  chez  les  polysarciques,  chez 
les  diabétiques  et  les  cardiaques;  ils  s'endorment,  non  seulement 
quand  ils  essayent  de  travailler  ou  de  lire,  mais  aussi  dans  le  cours 
d'une  conversation  et  à  table  :  c'est  la  narcolepsie  de  Gelineau  et 
G.  Ballet  (1).  On  a  noté  des  phénomènes  analogues  dans  certaines 
formes  de  néphrite  chronique,  mais  il  faut  prendre  garde  alors  d$ 
confondre  le  sommeil  avec  les  états  comateux  qui  peuvent  le  simuler; 
ceux-ci  ont  pour  caractères  de  persister,  malgré  toutes  les  excita- 
tions auxquelles  peut  être  soumis  le  malade,  et  de  s'accompagner 
souvent  du  trouble  respiratoire  que  l'on  appelle  le  stertor.  Des  atta- 
ques de  sommeil  peuvent  se  produire  dans  l'hystérie  (2)  ;  elles  ont  été 
souvent  signalées  sous  les  noms  de  léthargie  et  d'apoplexie  hystéri- 
ques ;  elles  diffèrent  du  sommeil  physiologique  par  l'existence  de  con- 
tractures partielles  ou  généralisées,  par  leur  durée  qui  peut  atteindre 
plusieurs  semaines,  par  leur  résistence  aux  excitations  sensitives  ;  elles 
suivent  ou  précèdent  le  plus  souvent  des  attaques  convulsives. 

La  tendance  invincible  au  sommeil  ne  paraît  pas  entraîner  par  elle- 
même  de  conséquences  graves,  mais  elle  est  habituellement  d'un  pro- 
nostic fâcheux  quand  elle  n'est  pas  liée  à  l'hystérie  ou  provoquée  arti- 
ficiellement. 

L'insomnie  est  au  contraire  un  symptôme  des  plus  pénibles  ;  elle 
entraîne  la  fatigue  cérébrale. 

Des  conditions  multiples  peuvent  la  produire.  Elle  est  le  résultat  de 
la  volonté  chez  les  sujets  qui  se  livrent  à  des  travaux  excessifs,  soit 
manuels,  soit  cérébraux.  Il  faut  ajouter  le  plus  souvent,  en  pareil 
cas,  une  influence  médicamenteuse,  celle  du  café  ou  du  thé. 

L'insomnie  s'observe  assez  fréquemment  dans  diverses  maladies  de 
l'encéphale  et  en  particulier  dans  celles  qui  donnent  lieu  à  la  démence; 
elle  en  est  un  des  signes  les  plus  fréquents. 

C'est  également  un  symptôme  des  fièvres  ;  elle  se  produit  au  début 
des  pyrexiesexanlhématiques,  de  la  pneumonie,  de  la  fièvre  typhoïde 
où  on  la  voit  se  prolonger  fréquemment  pendant  toute  la  période 

(1)  Gelineau,  De  la  narcolepsie,  thèse  de  Paris,  1881.  —  G.  Ballet,  Contribution  à  l'étude 
du  sommeil  pathologique  (quelques  cas  de  narcolepsie).  Revue  de  médecine,  1882. 

(2)  Briquet,  Traité  clin,  et  thérap.  de  l'hystérie,  1859.  —  Charcot,  thèse  de  Riclicr, 
1879.  —  Debove,  De  l'apoplexie  hystérique  [Bull,  de  la  Soc.  médic.  d.  hôpitaux,  1886).  — 
Achard,  De  l'apoplexie  hystérique,  thèse  de  Paris,  1889.  —  Gilles  de  la  Tourelle,  Des 
attaques  de  sommeil  hystériques  (Archives  de  neurologie,  1888). 


TROUBLES  DES  FONCTIONS  D'INNERVATION. 


G73 


d'état;  on  l'a  signalée  dans  les  affections  de  l 'estomac  et,  d'une  manière 
générale,  dans  toutes  les  maladies  qui  s  accompagnent  de  douleurs;  elle 
parait  résulter,  dans  les  maladies  du  cœur,  des  troubles  dans  la  circu- 
lation cérébrale  ou  delà  dyspnée;  elle  est  constante  dans  les  accès 
d'asthme,  pour  peu  qu'ils  soient  intenses. 

Nous  devons  mentionner  enfin,  parmi  ses  causes,  les  excitations 
cérébrales  violentes;  nous  l'avons  vue  se  produire  à  la  suite  des 
épreuves  d'un  concours  ;  elle  survient  de  même  à  la  suite  des  cha- 
grins que  provoquent  des  revers  de  fortune,  l'amoindrissement  de  la 
situation  sociale  ou  la  perte  d'un  être  chéri. 

•L'insomnie  peut  se  produire  à  des  degrés  très  divers  ;  le  plus  sou- 
vent elle  n'est  que  relative  ;  les  sujets  ne  donnent  chaque  jour  au  som- 
meil qu'un  laps  de  temps  insuffisant;  il  en  est  ainsi  chez  ceux  qui 
sont  contraints  de  se  surmener  ;  l'insomnie  consécutive  à  des  excès  de 
fatigue  intellectuelle  peut  être  beaucoup  plus  opiniàLre  ;  nous  l'avons 
vue,  dans  un  cas,  persister  pendant  plus  d'une  semaine  ;  elle  peut 
être  d'une  durée  beaucoup  plus  longue  chez  les  aliénés. 

Les  sujets  en  proie  à  l'insomnie  sont  généralement  dans  un  état 
prononcé  d'excitabilité  nerveuse  ;  toutes  les  sensations  leur  devien- 
nent pénibles;  ils  tombent  dans  une  sorte  d'agitation  anxieuse;  leur 
appétit  est  le  plus  ordinairement  troublé  ;  leur  teint  pâlit;  leur  regard, 
d'abord  brillant,  devient  plus  tard  atone  ;  il  y  a  mélange  de  faiblesse 
et  d'excitation  ;  les  sujets  tombent  dans  une  prostration  qui  semble 
pouvoir  aboutir  à  une  terminaison  fatale.  Il  importe  de  distinguer,  à 
ce  point  de  vue,  l'insomnie  provoquée  accidentellement  par  un  sur- 
mènement  intellectuel  ou  une  émolion  pénible  de  celle  qui  se  pro- 
duit sous  l'influence  d'une  maladie;  la  première  est  le  plus  souvent 
passagère,  la  seconde  durable. 


ARTICLE  V.  —  VERTIGE. 

On  désigne  sous  ce  nom  un  trouble  dans  lequel  il  semble  que  les 
objets  environnants  se  déplacent  et  que  l'on  se  déplace  soi-même 
dans  une  direction  déterminée,  variable  suivant  les  cas,  dételle  sorte 
que  Ton  se  sent  en  état  d'instabilité  et  que  l'on  a  tendance  à  perdre 
l'équilibre. 

Les  conditions  dans  lesquelles  il  a  lieu  montrent  qu'il  a  pour  cause 
prochaine  un  désordre  dans  l'innervation  encéphalique.  Il  est,  le  plus 
souvent,  d'origine  périphérique  :  il  en  est  certainement  ainsi  quand  il 
se  produit,  comme  il  arrive  souvent,  sous  l'influence  d'une  sensation 
visuelle  ou  auditive. 

Parmi  les  vertiges  visuels,  il  faut  citer  en  premier  lieu  celui  qui  sur- 
Hallopeau,  ,3e  édition.  43 
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vient  lorsqu'on  regarde  en  bas  d'un  lieu  élevé  ;  il  se  manifeste  chez 
la  plupart  des  sujets,  bien  que  l'on  réussisse  le  plus  souvent  par  L'haï 
bitude  à  s'en  délivrer.  Il  est  probable  que  le  trouble  de  la  vision 
entre  également  pour  une  part  dans  le  vertige  produit  par  le  tour- 
noiement rapide  du  corps,  car  les  jeunes  gens  qui  s'exercent  à  la 
valse  ferment  les  yeux  pour  éviter  l'accident;  il  en  est  de  môme  des 
vertiges  qu'éprouvent  certaines  personnes  lorsqu'elles  sont  trans- 
portées en  voiture,  d'arrière  en  avant.  Il  est  des  malades  qui  éprou- 
vent une  sensation  de  vertige  extrêmement  pénible  dès  qu'ils  fixent 
un  objet  ou  qu'ils  cherchent  à  déplacer  les  yeux  dans  une  direction 
quelconque  ;  c'est  le  vertige  oculaire  décrit  par  Abadie  (1). 

Il  faut  en  rapprocher  l'étal  pathologique  connu  sous  le  nom  d'ago- 
raphobie :  les  sujets  qui  en  sont  atteints  ne  peuvent  traverser  une 
place  publique,  un  pont,  quelquefois  une  cour  ou  une  rue  sans  ètri 
pris  d'un  vertige  qui  les  force  à  s'arrêter  et  à  chercher  un  appui  ; 
chez  d'autres,  le  voisinage  d'un  monument  élevé  produit  les  mêmes 
phénomènes. 

L'existence  du  vertige  auditif  n'est  pas  moins  certaine  ;  Ménière, 
qui  l'a  décrit  le  premier,  a  montré  qu'il  se  développe  sous  l'influence 
d'une  sensation  purement  subjective  :  le  malade  entend  un  siffle- 
ment, un  bourdonnement,  un  bruit  quelconque,  et  immédiatement, 
il  est  pris  d'une  sensation  de  tournoiement  tellement  intense  que 
souvent  il  tombe  s'il  n'est  secouru;  le  vertige  se  produit  parfois  en 
l'absence  de  la  sensation  auditive  chez  les  sujets  atteints  d'une  maladie 
de  l'oreille. 

Le  vertige  s'observe  dans  la  plupart  des  maladies  de  l'encéphale  ; 
il  est  surtout  fréquent  dans  le  cas  de  tumeurs  ;  la  plupart  des  auteurs 
admettent  qu'il  est  même  un  des  symptômes  habituels  de  l'anémie 
cérébrale  et  qu'il  peut  être  ainsi  provoqué  par  l'athérome  artériel  et 
par  le  rétrécissement  aortique. 

On  doit  à  Marie  et  Wallon  (2)  d'avoir  établi  que  le  vertige  est  un 
des  symptômes  fréquents  de  l'ataxie  locomotrice  progressive  ;  ils  l'y 
ont  noté  dans  les  deux  tiers  de  leurs  observations,  tantôt  dès  le  début, 
tantôt  à  une  période  avancée  de  la  maladie  ;  il  ne  s'agit  pas  habituel- 
lement en  pareil  cas  d'un  vertige  auditif,  car  M.  Giraudeau  a  cons- 
taté dans  six  de  ces  faits  l'intégrité  de  l'ouïe  (3)  ;  il  est  quelquefois 
d'origine  oculaire.  La  paralysie  générale  et  la  sclérose  en  plaques 
s'accompagnent  de  même  fréquemment  de  ce  trouble  fonctionnel 
(Charcot).  M.  Giraudeau  l'a  observé  dans  la  myélite  chronique  diffuse. 

(1)  Abadie,  Du  vertige  oculaire  {Progrès  médical,  1882). 

(2)  Marie  et  Wallon,  Troubles  vertigineux  dans  le  tabès  (Bev.  de  med.,  1885). 
-  (3)  Giraudeau,  Thèse  de  Paris,  1884. 
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Les  Iraumatismes  crâniens,  les  coups  de  soleil,  le  séjour  dans  un 
milieu  trop  chaud  peuvent  également  lui  donner  lieu. 

On  doit  à  Trousseau  une  description  détaillée  du  vertige  d'origine 
gastrique  (1).  Tanlôt  il  survient  à  jeun  et  est  calmé  par  l'ingestion 
des  aliments,  tantôt,  au  contraire,  il  se  produit  après  les  repas. 
M.  Bouchard  l'a  observé  chez;des  sujets  atteints  de  dilatation  de  l'es- 
tomac. On  l'a  signalé  aussi  dans  l'helminthiasis  intestinale  ainsi  que 
dans  les  coliques  hépatiques  et  néphrétiques. 

Chez  la  femme,  l'appareil  uléro-ovarien  paraît  être  une  cause  rela- 
tivement fréquente  d'accidents  vertigineux,  dont  l'étude  rentre  surtout 
dans  celle  de  l'hystérie. 

Nous  devons  mentionner  encore,  parmi  les  causes  de  vertiges,  les 
affections  fébriles  et  particulièrement  les  pyrexies  exanthématiques, 
la  fièvre  typhoïde,  la  grippe,  les  oreillons,  les  fièvres  intermitten- 
teset  les  méningites  cérébro-spinales:  une  vive  réaction  n'est  pas 
nécessaire  à  leur  production,  car  nous  les  avons  vus  survenir  avec 
intensité  dans  des  cas  très  bénins  de  varioloïde.  La  migraine  s'ac- 
compagne souvent  de  vertiges  ;  ce  trouble  fonctionnel  appartient 
également  à  la  symptomatologie  de  la  goutte  et  à  celle  du  diabète. 

Signalons  enfin  les  vertiges  que  produisent,  chez  certains  sujets, 
divers  médicaments,  parmi  lesquels  nous  citerons  en  première  ligne 
le  sulfate  de  quinine,  le  salicylate  de  soude,  la  belladone,  le  tabac  et 
l'alcool. 

Nous  ne  pouvons  déterminer  quelle  est  la  cause  prochaine  des 
vertiges;  ceux  qui  ont  pour  point  de  départ  une  affection  de  l'oreille 
peuvent  être  rapportés  à  une  lésion  directe  ou  indirecte  des  canaux 
semi-circulaires,  car  l'expérimentation  a  démontré  que  les  lésions 
de  ces  parties  donnent  lieu  à  des  mouvements  de  rotation  dont  la 
direction  est  constamment  la  même  que  celle  du  canal  sectionné  et 
qui  sont  des  mouvements  de  rotation,  de  culbute  ou  de  manège; 
on  y  localise  le  sens  de  l'espace  (Gyon).  L'obscurité  reste  complète 
pour  les  autres  variétés  de  vertige  ;  il  faut  seulement  se  rappeler  que 
la  lésion  de  diverses  parties  de  l'encéphale,  et  plus  particulièrement 
du  cervelet  et  de  ses  pédoncules  (2),  peut  donner  lieu  à  des  mouve- 
ments de  rotation. 

La  sensation  de  vertige  est  susceptible  de  varier  beaucoup  suivant 
les  conditions  dans  lesquelles  elle  se  développe  elles  individus  qu'elle 
affecte.  Le  plus  souvent  passagère,  elle  dure  parfois  des  mois  et  même 
des  années  (cas  de  vertige  de  Ménière).  A  un  léger  degré,  elle  permet 
la  station  debout;  plus  prononcée,  elle  peut  amener  une  chute  et  sa 

(1)  Trousseau,  Clinique  médicale  de  l'flôtel'Dieu,  7e  édition,  1885. 

(2)  Weill,  Des  vertiges,  1886. 
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violence  est  telle,  en  certains  cas,  que  les  malades  perdent  l'équilibre 
alors  même  qu'ils  sont  couchés  ;  cependant  la  situation  horizontale 
atténue  d'habitude  les  sensations  pénibles. 

C'est  surtout  dans  les  cas  graves  de  vertige  de  Ménière  que  les  | 
accidents  atteignent  un  haut  degré  d'intensité  et  deviennent  lamen-l 
tables.  Les  malades  se  sentent  continuellement  dans  une  situation 
instable,  ils  se  calent  avec  des  oreillers  ou  des  coussins  et  néanmoins, 
même  s'ils  ont  les  yeux  fermés,  ils  se  sentent  menacés  d'une  chute 
imminente;  ils  sont  en  proie  à  une  sensation  de  balancement,  de 
mouvement  giratoire,  tantôt  autour  d'un  axe  vertical,  tantôt  autour 
d'un  axe  transversal  ;  d'autres  fois  ils  éprouvent  une  sensation  d'élé- 
vation et  d'abaissement  qui  leur  fait  croire  à  un  mouvement  d'escar- 
polette ou  de  tremplin;  d'autres  fois  ils  se  sentent  enlevés  brusque- 
ment en  l'air,  la  tête  en  bas,  et  s'imaginent  qu'ils  restent  un  instant 
suspendus  (1);  ils  ne  se  trouvent  jamais  en  équilibre  et  éprouvent 
sans  discontinuer  un  mouvement  de  va-et-vient  et  de  tournoiement 
dans  un  sens  ou  dans  l'autre.  Le  vertige  peut  s'accompagner  de 
nausées,  de  vomissements  et  de  sueurs  froides  ;  les  malades  tombent 
parfois  privés  de  sentiment  et  de  mouvement. 

Ce  n'est  guère  que  dans  la  maladie  de  Ménière  que  ces  vertiges 
auditifs  persistent  d'une  manière  continue  pendant  plusieurs  mois  : 
ce  sont  plus  ordinairement  des  phénomènes  passagers.  Tantôt  ils 
consistent  en  de  simples  sensations,  tantôt  ils  s'accompagnent  d'une 
perte  d'équilibre  avec  chute.  Celle-ci  se  fait  toujours  du  même  côté- 
dans  le  mal  de  Ménière,  exceptionnellement  en  arrière,  d'ordinaire  em 
obliquant  en  avant  et  du  côté  de  l'oreille  atteinte. 

L'intelligence  est  intacte;  le  malade  a  conscience  de  ce  qui  luit 
arrive,  et  c'est  là  un  caractère  qui  peut  servir  à  différencier  le  vertige 
du  petit  mal  épileptique,  avec  lequel  il  a  été  trop  souvent  confondu.. 

ARTICLE  VI.  —  EXTASE. 

On  appelle  ainsi  un  état  cérébral  dans  lequel  les  malades  sont  tel- 
lement absorbés  par  la  contemplation  d'objets  imaginaires  qu'ils- 
perdent  momentanément  la  sensibilité  et  les  mouvements  volontaires.. 
L'objet  delà  contemplation  est  le  plus  souvent,  mais  non  constam- 
ment, une  image  religieuse;  cet  état  morbide  se  développe  surtout! 
chez  les  sujets  dont  le  système  nerveux  est  très  excitable  ;  il  est  assez; 
souvent  une  manifestation  de  l'hystérie;  on  peut  l'observer  chez  les^ 
névropathes  ;  il  est  beaucoup  plus  fréquent  chez  les  femmes  que  chez 


(1)  Féré  et  Demars,  Revue  de  médecine,  1S8I. 
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les  hommes,  chez  les  jeunes  gens  que  chez  les  vieillards.  Toutes  les 
causes  d'anémie,  et  particulièrement  l'insuffisance  de  l'alimentation 
et  du  sommeil,  en  favorisent  l'apparition.  On  peut  toujours  invoquer, 
pour  expliquer  le  développement  des  phénomènes,  des  troubles  psy- 
chiques :1a  surexcitation  religieuse  et  la  vie  ascétiqueen  sontles  causes 
les  plus  ordinaires;  l'accès  lui-même  est  souvent  provoqué  par  des  mé- 
ditations prolongées  en  l'absence  de  tout  bruit  et  dans  l'obscurité. 

Si  l'on  examine  un  sujet  en  état  d'extase,  on  constate  qu'il  est 
d'habitude  dans  une  attitude  fixe  exprimant  la  passion  dont  il  est 
animé  ;  la  physionomie  garde  la  même  expression  :  s'il  s'agit  d'une 
extase  religieuse,  le  malade  semble  dans  un  état  de  parfaite  béati- 
tude, ses  regards  sont  constamment  dirigés  vers  le  ciel,  assez  souvent 
il  se  prosterne  et  se  livre  à  des  actes  d'adoration  :  d'autres  fois,  il 
cherche  à  éprouver  les  souffrances  du  Christ,  il  veut  s'identifier  avec 
lui  et  subir  le  crucifiement,  après  avoir  parcouru  toutes  les  phases 
de  la  passion.  C'est  dans  ces  conditions  que  l'on  a  vu  se  produire  de 
ces  stigmates  qui  ont  été  l'objet  de  discussions  si  prolongées;  tout  en 
faisant  la  part  de  la  simulation,  on  a  dû  reconnaître  que  la  paume 
des  mains  de  ces  extatiques  était  bien  réellement  excoriée.  Maury 
pense  qu'ils  peuvent,  sans  en  avoir  conscience,  se  faire  avec  leurs 
ongles  des  excoriations  profondes  ;  Michéa  (1)  suppose  qu'il  se  pro- 
duit, chez  certains  de  ces  sujets,  des  sueurs  locales  et  colorées  ana- 
logues à  celles  qui  ont  été  décrites  par  Parrot  sous  le  nom  d'héma- 
tidroses.  Nous  verrons  (page  687)  que  l'on  provoque  par  suggestion 
des  phénomènes  très  analogues. 

La  sensibilité  cutanée  des  sujets  en  état  d'extase  est  abolie;  on  peut 
les  piquer,  les  pincer,  les  brûler  sans  qu'ils  perçoivent  même  de  sen- 
sation ;  cette  insensibilité  s'étend  aux  muqueuses;  les  mouvements  se 
réduisent  à  ceux  qui  sont  en  rapport  avec  l'hallucination  ;  le  sens  de 
la  vue  est  aboli  ;  il  en  de  même,  mais  non  constamment,  de  l'ouïe. 

Les  accès  coïncident  assez  fréquemment  avec  des  manifestations 
hystériques;  ils  représentent,  dans  la  grande  attaque,  la  phase  dite 
des  attitudes  passionnelles  ;  ils  peuvent  également  accompagner  la 
théomanie  et  la  démonomanie;  nous  verrons  bientôt  qu'ils  coïncident 
fréquemment  avec  la  catalepsie. 

Nous  venons  de  montrer  que  l'extase  se  produit  dans  des  condi- 
tions très  diverses;  aussi  ne  pouvons-nous  la  considérer  comme  une 
maladie:  c'est  un  syndrôme  dont  la  cause  prochaine  n'est  pas  déter- 
minée, mais  que  l'on  tend  cependant  à  ranger  parmi  les  phénomènes 
d'inhibition  (Voyez  page  687). 


(1)  Michéa,  Des  hallucinations,  Paris,  1846.  —  Maury,  ouvrage  cité. 
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AHTICLE  VII.  —  HYPNOTISME  :  CATALEPSIE,  LÉTHARGIE  ET  SOMNAMBULISME  (1) 

L'hypnotisme  est  un  sommeil  provoqué  qui  peut  se  présenter  sous 
trois  formes:  la  catalepsie,  la  lé  limite  et  le  somnambulisme.  Son 
élude  est  entrée  depuis  quelques  années  dans  une  voie  scientifique; 
on  en  a  déterminé  les  causes,  analysé  les  phénomènes  et  distingué  les 
formes  cliniques;  on  a  appris  à  en  provoquer  les  manifestations,  dont 
certaines  ne  se  produisent  pas  spontanément  et  peuvent  être  considé- 
rées comme  créées  par  l'expérimentation.  Le  travail  de  Braid  a  été  le 
point  de  départ  de  ce  mouvement,  qui  a  pris  une  grande  importance, 
grâce  surtouL  aux  publications  de  MM.  Mathias  Duval,  Charcot, 
Ileidenhain,  Mesnet,  Dumontpallier,  Charles  Richet,  P.  Richer,  Luys, 
Grasset,  Beaunis,  Féré,  Pitres  et  autres. 


Causes. 

L'hypnotisme  ne  se  produit  que  chez  des  sujets  prédisposés,  et  il 
est  loin  de  survenir  chez  tous  avec  la  même  facilité;  il  suffit  d'un 
bruit  insolite,  d'une  émotion,  d'un  regard  pour  faire  tomber  certains 
sujets  en  catalepsie,  tandis  que  chez  d'autres  on  ne  réussit  à  amener 
ce  même  état  que  par  des  manœuvres  prolongées  et  laborieuses,  et 
que  chez  certains  on  échoue  complètement.  La  proportion  des  sujets 
hypnotisables  a  été  appréciée  très  diversement  par  les  auteurs  com- 
pétents ;  elle  varie  de  95  à  10  0/0;  il  faut  évidemment  tenir  grand 

(1)  Braid,  Ncurypnology,  etc.  Londres,  1843.  -  Maury,  Le  sommeil  et  les  rêves,  1865.— 
Me«net,  Étude  sur  le  somnambulisme,  etc.  (Arch.  gén.  de  méd.,  1866).  —  Mathias  Duval,  art. 
Hypnotisme  du  Nouveau  dictionn.  de  méd.  et  de  chir.,  1874.  —  Mesnet,  De  l'automatisme  de 
la  mémoire  et  du  souvenir  dans  le  somnambulisme  pathol.,  1874.  —  Ch.  Richet,  Du  som- 
nambulisme provogué  (Joum.  de  l'anal,  et.de  la  physiol.,  1875).  -  Charcot,  Leçons  sur  la 
catalepsie  et  le  somnambulisme  hystérique  {Progrès  médic,  1878.  —  C.  R.  de  l  Acad  des 
sciences,  1882.  —  Ch.  Richet,  De  l'influence  des  mouvements  sur  les  idées  | Revue  philoso- 
phique 1879)  —  Heidenhain,  Der  sogenannle  thierische  Magnetismus,  1880.  —  Ch.  Richet, 
Du  somnambulisme  provoqué  (Revue  philosophique,  1880).  -  Baréty,  Des  propriétés  phy- 
siques d'une  force  particulière  du  corps  humain,  force  neunque  rayonnante  (Soc.  de  btolo- 
àie  188U  —  Charabard,  Du  somnambulisme  provoqué.  —  Dumontpallier,  Soc.  de  biologie, 
1881  à  1883,  passim.  -  Bernheim,  De  la  suggestion  dans  l'état  hypnotique  et  dans  letat 
de  veille  1884,  —  Janct,  De  la  suggestion  dans  l'état  hypnotique  (Revue  politique  et  litté- 
raire 1884)  Ch.  Richet,  L'homme  et  l'intelligence,  1884,  -  Richer,  De  la  grande  hys- 
férié' —  H  Barth,  Du  sommeil  non  naturel  et  de  ses  diverses  formes,  1886.  -  Pitres  et 
Gaub'e,  De  'l'hypnotisme  (Rev.  des  sciences  médic,  1886).  Nous  avons  particulièrement  con- 
sulté cette  excellente  revue  générale  pour  la  révision  de  cet  article.  -  Azam,  Lhypno  isme 
et  le  dédoublement  de  la  personnalité.  Paris, 

2"  édition.  Paris,  1887.  -  Beaunis,  Le  somnambulisme  provoque  Pans,  1887.  -  Bourrj 
et  Burot  Lasuqqestion  mentale  et  l'action  des  médicaments  a  distance.  I  ans  1687.  - 
Bourne  èt  Buro ,  Variations  de  la  personnalité.  Paris,  1888.  -  P  Richer  et  Gilles  de  fl 
Surette,  art.  bWotibm  du  Dictionnaire  encyclopédique.  _  Bab.nsky,  Grand  et  petit 
hypnotisme  (Arch.  de  neurologie,  1889). 
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compte,  pour  l'apprécier,  de  l'habileté  et  de  l'expérience  personnelles 
de  celui  qui  fait  la  statistique  d'après  ses  propres  observations. 

Parmi  les  prédispositions  à  l'hypnotisme,  il  faut  placer  1  hereciue , 
on  a  observé  plusieurs  fois  la  catalepsie  chez  les  enfants  d'une  môme 

famille.  .        „  ,„„, 

L'hypnotisme  est  plus  fréquent  chez  les  femmes,  mais  cependant 
on  réussit  souvent  à  le  produire  chez  les  jeunes  garçons. 

Les  fatigues,  les  chagrins  d'amour,  les  émotions  vives  et  les  revers 
de  fortune  en  favorisent  le  développement.  Il  en  est  de  même  des 
maladies  qui  abattent  les  forces  et  augmentent  l'excitabilité  du  sys- 
tème nerveux;  on  le  produit  plus  aisément  chez  les  convalescents  de 
pneumonie,  de  rhumatisme  articulaire  aigu  et  de  fièvre  typhoïde  ;  il 
en  est  de  même,  d'après  Grasset,  chez  les  malades  atteints  de  la  ma- 
laria ou  de  la  goutte;  l'hystérie  joue  dans  cette  étiologie  un  rôle  pré- 
dominant, mais  non  exclusif,  car  tous  les  hystériques  ne  sont  pas 
hypnotisables  et  tous  les  hypnotisés  ne  sont  pas  hystériques. 

Un  choc  soudain,  tel  qu'un  traumatisme,  une  impression  senso- 
rielle vive,  celle  que  produisent  par  exemple  un  bruit  de  cloches,  un 
coup  de  canon  ou  un  éclair,  une  émotion  vive,  peuvent  provoquer 
l'apparition  de  l'hypnotisme. 

M.  Ch.  Richet  considère  comme  une  des  conditions  les  plus  favo- 
rables à  la  production  des  états  hypnotiques  ce  qu'il  appelle  Yéduca- 
tion  magnétique.  Un  sujet  qui  a  été  réfractaire  aux  premières  tenta- 
tives d'hypnolisation  se  laisse  ensuite  endormir  d'autant  plus  facile- 
ment qu'elles  sont  plus  souvent  répétées,  et  aussi  sous  l'influence  de 
causes  fortuites. 

L'hypnotisme  est  le  plus  souvent  produit  artificiellement;  on  peut 
le  provoquer  par  suggestion.  M.  Bernheim  assure  avoir  souvent  endormi 
des  sujets  en  leur  persuadant  qu'ils  éprouvaient  toutes  les  sensations 
qui  annoncent  le  sommeil;  il  suffit  d'affirmer  à  certains  névropathes 
qu'on  les  endormira  à  une  heure  déterminée,  en  les  magnétisant  de 
loin,  pour  qu'ils  s'endorment  réellement;  une  impression  morale 
vive  peut  avoir  la  même  action.  Les  impressions  visuelles  et  auditives, 
quand  elles  sont  intenses  et  prolongées,  provoquent  l'hypnotisme 
chez  les  sujets  prédisposés;  on  l'amène,  soit  en  plaçant  le  malade  de- 
vant un  foyer  lumineux  intense,  tel  qu'une  lampe  de  Drummond  ou 
une  lumière  électrique,  soit  en  l'invitant  à  fixer  un  objet  de  préférence 
brillant  que  l'on  maintient  au  devant  de  ses  yeux;  Braid  le  plaçait 
assez  près  pour  provoquer  l'adduction  forcée  des  globes  oculaires  ;  on 
peut  obtenir  le  même  résultat  en  regardant  fixement  le  malade  qui 
soutient  le  regard. 

L'état  hypnotique  varie  suivant  le  mode  d'impression  lumineuse. 
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Une  sensation  vive  et  soudaine  engendre  d'habitude  la  catalepsie 
qui  fait  place  à  la  léthargie  si  cette  sensation  cesse  brusquement.' 
L'action  du  regard  produit  d'abord  la  catalepsie,  puis,  si  elle  se  pro- 
longe, la  léthargie.  Le  procédé  de  Braid  a  pour  effet  la  léthargie  ou  le  j 
somnambulisme. 

Les  sensations  auditives  brusques  et  intenses,  telles  qu'un  bruit  de 
gong,  un  coup  d'archet,  produisent  la  catalepsie,  qui  fait,  comme  pré-  : J 
cédemment,  place  à  la  léthargie  si  elles  sont  soudainement  inter-  I 
rompues;  le  tonnerre  et  le  canon  agissent  de  môme.  Le  tic-tac  d'une 
montre  peut  amener  la  catalepsie  ou  le  somnambulisme  suivant  que 
le  sujet  a  les  yeux  ouverts  ou  fermés. 

La  pression  sur  les  globes  oculaires  est  un  bon  moyen  de  produire 
la  léthargie,  qui  fait  place  à  la  catalepsie  si  l'on  vient  à  ouvrir  les 
yeux,  ou  à  une  catalepsie  unilatérale  si  l'on  n'ouvre  qu'un  œil.  Chez 
d'autres  sujets,  c'est  le  somnambulisme  qui  survient  sous  l'influence 
de  cette  pression. 

Diverses  sensations  cutanées  engendrent,  chez  les  individus  prédis- 
posés, les  mêmes  états  morbides.  M.  Pitres  a  démontré  l'existence  de 
zones  hypnogènes ;  il  suffit  de  les  comprimer  ou  même  de  les  exciter 
superficiellement  par  le  frôlement  d'un  pinceau,  une  insufflation  ou 
l'approche  d'un  corps  chaud,  pour  donner  lieu  à  un  état  hypnotique, 
catalepsie,  léthargie  ou  somnambulisme,  toujours  le  même  chez  le 
même  sujet.  Leur  nombre  est  très  variable;  M.  Pilres  en  a  déterminé 
de  quatre  à  cinquante  chez  un  individu.  Leur  existence  n'est  pas 
constante  ;  il  est  parfois  impossible  de  les  trouver  alors  que  le  sujet 
est  facilement  hypnotisable  par  d'autres  moyens.  D'habitude  placées 
symétriquement,  elles  ne  s'accompagnent  d'aucune  modification 
appréciable  dans  l'état  des  tissus.  Leur  étendue  moyenne  est  de 
4  à  5  centimètres  ;  on  l'a  vue  atteindre  30  centimètres.  M.  Pitres 
distingue  parmi  ces  zones  trois  variétés  :  1°  les  zones  hypnogènes 
simples,  dont  la  pression  détermine  invariablement  un  état  hyp- 
notique toujours  le  même;  2°  les  zones  hypnogènes  à  effets  succes- 
sifs, dont  la  pression  donne  lieu  à  des  phases  de  plus  en  plus  pro- 
fondes du  sommeil  provoqué  à  mesure  qu'elle  devient  plus  éner- 
gique; 3°  les  zones  hypnogènes  à  effets  incomplets,  dont  la  pression  ne 
produit  pas  le  sommeil  hypnotique,  mais  peut  en  modilier  les 
phases  (1).  Il  faut  mentionner  encore,  parmi  les  actions  capables 
d'amener  l'hypnotisme,  celles  des  aimants  et  des  courants  électriques. 

Après  cet  exposé  général  des  causes  de  l'hypnotisme,  nous  devons 
étudier  chacun  des  trois  états  sous  lesquels  il  peut  se  présenter. 


(I)  Pitres  et  Gaube,  loc.  cit. 
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A.  La  catalepsie  est  un  trouble  caractérisé  par  des  accès  pendant 
lesquels  le  sentiment  el  l'entendement  sont  suspendus  en  môme 
temps  que  chaque  partie  du  corps  conserve  l'altitude  qu'elle  avait  au 
début  ou  qu'on  lui  a  communiquée  ultérieurement. 

Nous  avons  vu  qu'elle  peut  se  développer  primitivement  sous  l'in- 
fluence d'un  bruit  inattendu,  d'une  lumière  vive  ou  par  la  fixation  du 
regard  sur  un  objet  quelconque,  être  provoquée  artificiellement  par 
les  manœuvres  indiquées  précédemment  ou  résulter  de  la  transfor- 
mation d'un  autre  état  hypnotique,  la  léthargie  ou  le  somnambu- 
lisme. Il  suffit  d'ouvrir  les  yeux  d'un  sujet  en  léthargie  pour  le  faire 
tomber  en  catalepsie. 

Dans  cet  état,  le  malade,  immobile,  insensible  aux  excitations, 
regarde  fixement;  ses  yeux  sont  largement'  ouverts.*  il  est  complè- 
tement aneslhésié  :  on  peut  le  piquer  ou  le  pincer  violemment  sans 
qu'il  s'en  aperçoive,  les  réflexes  tendineux  sont  abolis.  Les  muscles 
ne  sont  pas  contracturés  ;  ils  gardent  l'attitude  qu'on  leur  communique, 
alors  même  qu'elle  semblerait  devoir  entraîner  rapidement  une  fatigue 
intolérable;  c'est  la  plasticité  cataleptique  :  si  l'on  élève,  par  exem- 
ple, le  membre  supérieur  et  qu'on  le  laisse  dans  cette  situation,  il 
s'y  maintient  pendant  vingt  minutes  ou  même  une  demi-heure  sans 
présenter  de  tremblement,  même  si  on  lui  fait  supporter  un  poids, 
et  quand  le  malade  le  laisse  retomber,  c'est  graduellement  et  len- 
tement. Le  pouls  est  accéléré,  mais  la  respiration  n'est  pas  mo- 
difiée, alors  que  cbez  un  individu  sain,  qui  cherche  à  conserver  la  même 
attitude,  il  survient  bientôt  des  oscillations,  du  tremblement  et  le 
mode  de  respiration  qui  indique  l'effort. 

Les  réflexes  tendineux  sont  diminués  ou  abolis. 

Si  l'on  vient  à  presser  et  à  malaxer  un  muscle,  il  se  paralyse,  perd 
sa  tonicité  et  laisse  la  partie  se  dévier  sous  l'influence  des  muscles 
antagonistes;  la  paralysie  ainsi  provoquée  peut  gagner  tout  un  mem- 
bre. On  produit  le  même  résultat  en  frictionnant  ou  comprimant  un 
tendon  ou  un  nerf;  le  membre  perd  alors  son  attitude  persistante  et 
tombe  inerte  (1). 

Chez  certains  cataleptiques,  certains  sens,  le  musculaire,  la  vue, 
l'ouïe  restent  excitables,  aussi  peut- on  observer  le  phénomène  que 
Braid  a  appelé  suggestion:  en  plaçant  le  smembres  du  malade  dans  les 
attitudes  qui  répondent  aux  divers  sentiments  et  aux  diverses  pas- 
sions, on  suscite  une  mimique  qui  traduit  avec  vivacité  les  mêmes 
sentiments  ou  les  mêmes  passions  ;  on  peut  ainsi  faire  exprimer  au 
malade  la  colère,  l'humilité,  l'orgueil,  la  tendresse,  la  prière,  etc.  ; 


(1)  Pitres  et  Gaube,  loc.  cit. 
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il  reste  alors  aneslhésié,  mais  l'éiat  cataleptique  n'existe  plus,  et  le 
regard  a  perdu  sa  fixité. 

MM.  Charcol  et  Richer  ont  obtenu  les  mêmes  résultais  en  pro- 
voquant par  la  faradisation  des  différente  muscles  de  la  face  diverses 
expressions  de  physionomie  :  ils  voyaient  se  reproduire  dans  les 
autres  muscles  de  la  face  et  dans  les  muscles  des  membres  les  mou- 
vements nécessaires  pour  compléter  l'expression  produite  par  les 
muscles  électrisés. 

Quand  la  catalepsie  a  été  produite  par  le  soulèvement  des  pau- 
pières d'une  femme  qu'avait  mise  en  état  de  léthargie  la  convergence 
des  rayons  visuels  en  strabisme  interne  et  supérieur,  il  peut  se  pro- 
duire chez  elle,  d'après  Richer,  toute  une  série  de  troubles  psychi- 
ques :  si  l'on  place  devant  ses  yeux  un  objet  que  l'on  fait  osciller,  le 
regard  se  fixe  bientôt  sur  lui;  l'expression  de  la  physionomie  devient 
riante  quand  il  est  porté  en  haut,  triste  s'il  est  dirigé  en  bas.  La 
cataleptique,  lorsque  son  attention  est  attirée,  devient  susceptible 
d'exécuter  une  série  d'actes  inconscients.  Certaines  malades  repro- 
duisent exactement  les  gestes  de  l'observateur  placé  devant  elles 
(phénomènes  d'imitation)  ou  les  actes  indiqués  par  certains  bruits 
tels  que  celui  du  rire,  du  pleurer  ou  de  l'éternuemenl;  on  peut  ainsi 
leur  faire  exécuter  les  mouvements  les  plus  variés  et  les  plus  com- 
pliqués. Les  malades  accomplissent  ceux  dont  le  début  a  été  provo- 
qué par  l'observateur  et  qui  sont  indiqués  par  l'attitude  donnée  aux 
parties. 

Si  l'on  place  entre  les  mains  d'une  cataleptique  un  objet  dont 
l'usage  est  connu  d'elle,  on  la  voit  presque  aussitôt  sortir  de  son  état 
de  catalepsie  pour  se  livrer  automatiquement  à  l'acte  auquel  l'objet 
est  destiné  :  si  c'est  un  pardessus,  elle  le  revêt  et  le  boutonne  avec 
soin;  s'il  s'agit  d'un  verre,  elle  boit;  d'un  balai,  elle  balaye,  etc. 
(Richer).  Vient-on,  dans  ces  conditions,  à  abaisser  l'une  des  pau- 
pières, tout  le  côté  correspondant  devient  léthargique  et  cesse  de  se 
mouvoir,  mais  les  mouvements  continuent  du  côté  opposé. 

On  dit  qu'il  y  a  prise  du  regard  quand  une  cataleptique  s'attache  à 
suivre  un  objet  ou  à  imiter  un  individu  sur  lequel  son  œil  s'est  fixé  : 
elle  le  fait  automatiquement,  en  écartant  violemment  les  obstacles 
qui  peuvent  se  présenter,  aussi  longtemps  que  cet  étal  persiste  ;  nous 
avons  vu  provoquer  par  suggestion  cette  prise  du  regard.  Les  trou- 
bles de  motililé  qui  caractérisent  la  catalepsie  ont  alors  disparu.  Il 
en  est  de  même  quand  on  suggère  à  la  malade  des  illusions  ou  des 
hallucinations.  Si  l'on  attire  alors  son  regard  vers  le  sol  en  lui  disant 
qu'il  est  couvert  de  fleurs,  elle  cesse  momentanément  d'être  catalep- 
tique et  se  baisse  pour  cueillir  ces  fleurs;  si  on  lui  montre  un  blesse, 
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on  la  voit  prendre  un  air  de  commisération,  se  baisser,  s'agenouiller 
et  faire  le  geste  de  rouler  une  bande;  si  on  l'invite  à  écouter  la  musi- 
que, elle  entend  aussitôt  un  concert  imaginaire  ;  il  suffit  de  lui  dire 
qu'elle  voit  le  paradis  pour  la  jeter  dans  l'extase. 

La  réunion  de  l'extase  et  de  la  catalepsie  a  été  souvent  signalée. 

On  peut  généralement  faire  cesser  l'étal  cataleptique  en  soufflant 
sur  le  visage;  le  malade  revient  à  un  étal  normal  sans  garder  aucun 
souvenir  de  ce  qui  lui  esl  arrivé.  Veut-on  au  contraire  faire  passer  le 
sujet  de  l'état  cataleptique  à  un  autre  état  hypnotique  ?  Il  suffit  d'une 
légère  friction  sur  le  haut  de  la  tête  pour  amener  le  somnambulisme 
et  de  l'occlusion  des  paupières  pour  produire  la  léthargie  ;  nous  avons 
vu  que  la  cessation  brusque  de  l'impression  lumineuse  ou  auditive  qui 
a  engendré  la  catalepsie  a  également  pour  effet  la  léthargie  et  que 
l'on  peut  provoquer  ce  môme  étal  directement,  soit  parle  procédé  de 
Braid,  soit  par  une  pression  douce  sur  les  yeux,  soit  par  la  pression 
sur  certaines  zones  hypnogènes. 

B.  La  léthargie  est  un  état  de  sommeil  provoqué  que  caractérise 
surlout  la  résolution  générale  des  muscles,  avec  cette  particularité 
qu'il  suffit  de  les  exciter  mécaniquement  à  travers  les  téguments  ou 
d'agir  de  môme  soit  sur  leurs  tendons,  soit  sur  les  nerfs  qui  les  ani- 
ment pour  en  provoquer  la  contraction  (hyper excilabilité  musculaire). 
Elle  peut  se  produire  primitivement  par  la  fixation  du  regard  sur  un 
objet  placé  à  une  certaine  distance,  ou  consécutivement,  comme  nous 
venons  de  le  voir,  à  un  état  cataleptique. 

Le  début  de  la  léthargie  est  brusque  :  le  malade  tombe,  ses  yeux  se 
ferment,  il  fait  le  plus  souvent  une  inspiration  sifflante  accompagnée 
de  quelques  mouvements  de  déglutition,  ses  paupières  deviennent  le 
siège  d'un  frémissement  continu,  ses  globes  oculaires  se  portent  con- 
vulsivement en  haut  et  en  dedans. 

La  sensibilité  générale  et  les  sensibilités  spéciales  semblent  abolies; 
on  peut  pincer  ou  brûler  la  peau  ou  les  muqueuses,  mettre  le  ma- 
lade en  présence  d'un  foyer  lumineux  intense,  ou  faire  détoner  une 
arme  à  feu  auprès  de  lui  sans  qu'il  réagisse  aucunement. 

Nous  avons  vu  que,  malgré  la  résolution  générale  .des  muscles,  on 
peut  s'assurer  que  l'excitabilité  de  ces  organes  est  accrue  ;  il  en  est  de 
môme  de  celle  du  système  nerveux  moteur.  Plusieurs  faits  en  té- 
moignent. Nous  citerons  en  premier  lieu  l'exagération  des  réflexes 
tendineux  ;  ils  ne  restent  pas  limités  aux  muscles  dont  le  tendon  a 
été  frappé,  et  s'étendent  à  d'autres  membres,  quelquefois  à  tout  le 
corps;  ils  font  place  à  une  contracture,  qui  peut  également  s'étendre 
et  se  généraliser. 

MM.  Charcot  et  Bicher  ont  mis  de  même  en  relief  l'hyperexcilabilité 
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des  nerfs  :  en  excitant  mécaniquement  tantôt  le  nerf  médian, 
tantôt  le  cubital  et  le  radial,  ils  ont  provoqué  la  contracture  de  ions' 
les  muscles  animés  par  ces  différents  nerfs  et  l'attitude  spéciale  qui 
la  caractérise  ;  les  contractures  isolées  des  muscles  sont  provoquées 
par  leur  excitation  directe,  qui  doit  porter  particulièrement  sur  les 
points  d'immergence  des  nerfs  ;  elles  sont  énergiques  et  l'on  ne  peut 
les  surmonter  par  la  force.  C'est  ainsi  que  l'on  produit  un  torticolis 
en  frictionnant  l'un  des  sterno-masloïdiens  et  la  contracture  de  la 
jambe  en  extension  si  l'on  excite  le  triceps  sural;  ces  contractures 
cèdent  si  l'on  vient  à  exciter  les  muscles  antagonistes:  «  l'agent  qui 
fait  défait  »,  dit  Dumontpallier. 

C'est  à  ce  moyen  qu'il  faut  recourir  si  la  contracture  persiste  après 
le  réveil,  si  ce  n'est  dans  le  cas  où  le  malade  a  passé  par  la  cata- 
lepsie après  la  léthargie  ;  il  faut  alors  provoquer  de  nouveau  la  lé- 
thargie pour  faire  disparaître  celte  contracture  persistante  (Charcot). 
On  peut  amener  le  transfert  de  cet  état  :  si,  par  exemple,  on  a 
provoqué  chez  un  sujet  la  griffe  du  médian  du  côté  gauche,  on  peut,  en 
plaçant  un  aimant  près  de  l'avant-bras  droit,  y  déterminer  un  trans- 
fert de  la  contracture.  MM.  Ch.  Richet  et  Brissaud  ont  montré  que 
l'excitation  directe  des  membres  chez  les  sujets  en  léthargie  ne  pro- 
duit pas  la  contracture  si  le  membre  est  anémié  par  la  constriction  à 
l'aide  d'une  bande  d'Esmarch  ;  elle  se  produit  spontanément  si  l'on 
enlève  la  bande  ;  elle  existait  donc  à  l'état  latent  ;  MM.  Charcot  et 
P.  Richer  ont  reconnu  que  cette  contracture  latente  est  sujette  au 
transfert. 

Ces  propositions  ne  sont  pas  applicables  aux  muscles  de  la  face  ; 
leurs  contractions  ne  se  produisent  que  passagèrement,  sous  l'in- 
fluence des  excitations  mécaniques  localisées  ;  elles  cessent  en  même 
temps  qu'elles  ou,  si  elles  persistent,  c'est  pour  quelques  instants; 
M.  Richer  a  montré  que  l'excitation  unilatérale  de  l'un  des  muscles 
pairs  de  la  face  retentit  souvent  sur  le  muscle  homologue  chez  les 
léthargiques  hystériques.  Les  organes  que  nous  venons  d'énumérer 
sont  seuls  excitables  ;  comme  nous  l'avons  vu  déjà,  la  sensibilité  est 
abolie  et  l'excitation  des  téguments  ne  donne  lieu  à  aucun  phéno- 
mène de  réaction;  au  contraire,  chez  des  sujets  non  hystériques 
placés  en  léthargie,  après  avoir  été  en  catalepsie,  l'excitation  de  la 
peau  peut,  d'après  Bottey,  provoquer  des  contractures. 

Les  phénomènes  de  l'hyperexcitabilité  névro-musculaire  sont  plus 
ou  moins  prononcés  chez  les  divers  sujets  ;  on  les  voit  prédominer 
dans  un  côté  du  corps.  P.  Richer  a  reconnu  qu'ils  disparaissent  pen- 
dant la  narcose  chloroformique  poussée  assez  loin  pour  produire  la 
résolution.  Ce  sont  pour  lui  des  phénomènes  réflexes:  le  fait  qu'ils 
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s'étendent  aux  muscles  congénères,  puis  à  des  parties  éloignées,  suf- 
fit à  montrer  qu'ils  sont  sous  la  dépendance  d'une  exagération  de 
l'excitabilité  spinale. 

Plusieurs  observateurs  pensent  que  l'on  peut,  dans  ces  conditions, 
exciter  directement  les  centres  d'innervation  motrice  :  c'est  ainsi  que 
Silva  dit  avoir  provoqué  des  contractions  du  membre  supérieur  droit 
en  percutant  la  région  temporale  gauche  dans  le  point  qui  correspond 
à  la  partie  moyenne  des  circonvolutions  pariétale  et  frontale  ascen- 
dantes, centre  des  mouvements  de  ce  membre  ;  s'il  frappait  plus  haut, 
c'était  dans  le  membre  inférieur  que  les  contractions  se  produisaient. 
On  peut  de  même  attribuer  à  une  action  à  distance  sur  les  centres 
corticaux  les  contractions  limitées  que  M.  Dumontpallier  provoquait 
chez  une  de  ses  malades  en  projetant,  à  l'aide  d'un  soufflet  capillaire, 
un  courant  d'air  sur  différentes  parties  du  crâne. 

L'hyperexcilabililé  musculaire  de  la  léthargie  peut  donner  lieu  à 
des  contractures  partielles  qui  l'ont  fait  confondre  avec  la  catalepsie  ; 
Richer  propose  d'appeler  l'ensemble  de  phénomènes  que  produit  sa 
mise  en  jeu  état  cataleptiforme  de  la  léthargie  ;  il  diffère  à  beaucoup 
d'égards  de  la  catalepsie,  bien  que  les  membres  conservent  un  certain 
temps  l'attitude  qu'on  leur  donne  :  l'occlusion  des  yeux,  l'état  con- 
vulsif  des  globes  oculaires,  le  frémissement  des  paupières,  ordinaire- 
ment une  certaine  rigidité  des  membres  et  le  peu  de  temps  pendant 
lequel  ils  conservent  leur  attitude  anormale  l'en  distinguent  suffi- 
samment. 

La  léthargie  ne  se  présente  pas  toujours  avec  ses  caractères  clas- 
siques. On  peut  voir  manquer  l'hyperexcitabilité  musculaire,  persister 
en  partie  la  sensibilité  générale  ;  certains  malades  gardent  le  sou- 
venir des  sensations  qu'ils  ont  éprouvées.  On  décrit  une  léthargie 
lucide  dans  laquelle  les  malades  devenus  insensibles  et  ayant  perdu 
tout  pouvoir  sur  leurs  organes  musculaires  restent  en  possession  de 
leurs  facultés  intellectuelles  et  se  rendent  compte  de  ce  qui  se  passe 
auprès  d'eux  (1).  D'autres  malades  au  contraire  sont  en  état  de  mort 
apparente,  avec  ralentissement  des  contractions  cardiaques  et  des 
mouvements  respiratoires. 

C.  L'état  de  somnambulisme  est,  d'après  MM.  Pitres  et  Gaube,  dont 
nous  résumons  la  description,  caractérisé  «  par  une  torpeur  appa- 
rente des  facultés  intellectuelles  assez  analogue  à  celle  qui  s'observe 
clans  le  sommeil  naturel  et  par  la  conservation  de  l'activité  muscu- 
laire, de  telle  sorte  que  le  sujet  endormi  est  cependant  capable  de 
marcher  et  de  se  mouvoir  comme  une  personne  à  l'état  de  veille  ». 

(1)  Chambnrd,  article  Somnambulisme  du  Dictionnaire,  encyclopédique. 
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Les  différentes  causes  d'hypnotisme  que  nous  avons  énumérées 
peuvent  le  produire  sous  cette  forme;  on  y  arrive  surtout  par  le  pro- 
cédé de  Braid  et  la  compression  des  globes  oculaires  ou  des  zones 
hypnogènes. 

Le  somnambulisme  peut  survenir  lentement  ou  brusquement  :  dans 
ce  dernier  cas,  son  début  est  fréquemment  annoncé  par  une  inspira- 
tion bruyante  et  l'occlusion  complète  ou  incomplète  des  paupières 
qui  sont  en  général  agitées  de  frémissements. 

Les  yeux  cependant  peuvent  rester  ouverts,  ce  qui  permet  d'agir  sur 
les  sujets  par  des  impressions  visuelles. 

On  a  noté  dans  le  somnambulisme  un  trouble  de  la  respiration  ; 
c'est  tantôt  de  l'irrégularité,  tantôt  un  antagonisme  entre  les  mouve- 
ments du  thorax  et  ceux  de  l'abdomen  ;  il  semble,  d'après  M.  Rîcher, 
qu'il  se  produise,  soit  une  paralysie  du  diaphragme,  soit  un  état  spas- 
modique  des  muscles  abdominaux. 

La  sensibilité  cutanée  peut  être  abolie  ;  chez  les  hystériques,  elle 
reste  d'habitude  ce  qu'elle  était  à  l'état  de  veille;  elle  peut  être  aussi 
augmenlée ,  J.  Berger  l'a  constaté  à  l'aide  de  l'aesthésiomètre  ; 
M.  Pitres  a  décrit  sous  le  nom  d'alphalgésie  une  forme  d'hyperesthésie 
fréquente  chez  les  somnambules  et  caractérisée  par  ce  fait  que  le 
contact  des  métaux,  et  souvent  de  certains  d'entre  eux  seulement, 
provoque  une  sensation  de  vibration  ou  de  brûlure  très  pénible,  même 
sur  les  parties  aneslhésiées  ;  les  diverses  sensibilités  spéciales  peuvent 
être  exaltées;  certains  sujets  supportent  mal  les  moindres  bruits;  un 
malade  de  M.  Azam  entendait  à  neuf  mètres  le  tic-tac  d'une  montre. 

Il  existe  souvent  chez  les  somnambules  un  état  calaleptoïde  ;  leur s 
membres  gardent,  pendant  un  laps  de  temps  relativement  long,  l'at- 
titude qu'on  leur  communique. 

Les  muscles  entrent  en  contracture  sous  l'influence  d'excitations 
légères  de  la  peau  (hyperexcitabilité  culano-musculaire)  ;  il  suffit 
d'une  friction  légère,  d'une  insufflalion,  et  même,  d'après  MM.  Du- 
montpallier  et  Paul  Magnin,  du  plus  léger  attouchement,  du  frôlement 
d'un  poil,  d'un  courant  d'air  imperceptible,  des  vibrations  produites 
par  le  mouvement  d'une  montre  et  transmises  par  un  tube  en  caout- 
chouc pour  produire  des  contractures  intenses  alors  que  les  excita- 
lions  violentes  des  mômes  parties  restent  sans  action.  Ces  mêmes 
auteurs  ont  constaté  que  des  excitations  cutanées  très  légères  et 
limitées  pouvaient  donner  lieu  à  des  contractures  limitées  aux  muscles 
voisins  ou  à  ceux  dont  les  nerfs  moteurs  sont  en  connexions,  par  l'in- 
termédiaire de  la  moelle,  avec  les  nerfs  sensitifs  excités.  Les  contrac- 
tures provoquées  de  la  sorte  peuvent  s'étendre,  soit  au  côté  corres- 
pondant du  corps,  soit  aux  muscles  symétriques  et  persister  après  le 
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réveil  si  on  ne  les  a  pas  fait  dïsparaîlre  pendant  le  sommeil  en  souf- 
flant sur  les  parties  correspondantes  des  téguments.  Ces  faits  prouvent 
l'existence  d'une  relation  fonctionnelle  entre  les  nerfs  cutanés  sensi- 
tifs  et  les  rameaux  moteurs  d'une  même  région. 

Au  point  de  vue  psychique,  les  somnambules  sont  à  l'état  d  auto- 
mates. L'idéalion  ne  se  manifeste  plus  chez  eux  que  sous  l'influence 
d'excitations  venues  du  dehors.  On  provoque  chez  ces  sujets,  par  sug- 
gestion, des  illusions,  des  hallucinations,  des  troubles  de  la  molihté, 
des  troubles  de  la  mémoire  et  des  actes  automatiques  qui  peuvent  se 
produire  longtemps  après  le  réveil. 

Le  somnambule  accepte  les  affirmations  qu'il  entend  émettre  ; 
o  l'idée  évoquée  s'extériorise  sous  la  forme  d'une  hallucination  nette- 
ment définie.  »  Nous  avons  vu  (page  646)  que  ces  hallucinations  s'ac- 
compagnent, dans  les  organes  des  sens,  de  modifications  matérielles 
identiques  à  celles  qui  se  produiraient  si  l'objet  fictif  avait  une  exis- 
tence réelle.  Le  somnambule  voit  les  objets  imaginaires  qu'on  lui  dit 
être  devant  lui  ;  il  entend  les  sons,  perçoit  les  odeurs  et  les  saveurs 
que  l'on  attribue  aux  objets  qu'on  lui  présente  :  c'est  ainsi  que  le  sul- 
fate de  quinine  est  pris  pour  du  sucre  et  l'ammoniaque  pour  un  par- 
fum délicieux.  On  peut  agir  de  même  sur  la  sensibilité  viscérale,  pro- 
voquer des  vomissements  ou  de  la  diarrhée  avec  des  médicaments 
imaginaires,  faire  éprouver  aux  sujets  les  angoisses  de  la  soif  et  de  la 
faim  et  même  faire  naître  des  ampoules  de  vésicatoires  et  des  stig- 
mates sanglants. 

On  peut  provoquer  par  suggestion  des  paralysies,  des  contractures 
et  des  convulsions  ;  ces  paralysies  peuvent  occuper  la  langue  ;  on  peut 
amener  de  même  la  perle  totale  ou  partielle  de  la  mémoire  et  consé- 
quemmenl  l'inconscience  de  la  personnalité.  On  persuade  ainsi  aux 
sujets  qu'ils  sont  des  individus  autres  qu'eux-mêmes,  à  une  femme 
qu'elle  est  un  homme,  à  un  soldat  qu'il  est  prêtre,  magistrat  ou  tel 
animal:  âge,  sexe,  vêlement,  situation  sociale  ont  disparu;  il  ne 
reste  plus  dans  l'intelligence,  dit  M.  Ch.  Richet,  qu'une  seule  image, 
une  seule  conscience  ;  c'est  la  conscience  de  l'image  de  l'être  nouveau 
qui  apparaît  dans  l'imagination  ;  c'est  ce  que  Ch.  Richet  appelle 
Yobjectivation  des  types. 

On  peut  enfin  suggérer  à  longue  échéance,  soit  des  hallucinations, 
soit  des  impulsions  irrésistibles  ;  une  expérience  récente  de  M.  Bern- 
heim  semble  établir  qu'un  somnambule  peut  exécuter,  au  bout  d'un 
an,  l'acte  qu'on  lui  acommanclé  à  cette  échéance  pendant  son  sommeil . 
«  Le  somnambule  est  un  instrument  docile  et  précis  ;  au  lieu  d'un  acte 
insignifiant,  on  pourrait  lui  imposer  la  manœuvre  la  plus  coupable.  » 

Le  sujet  en  étal  de  somnambulisme  peut  être  placé  en  état  de 
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léthargie  ou  de  catalepsie  par  les  moyens  indiqués  ;  on  peut  le 
réveiller  en  lui  soufllanl  brusquement  sur  les  yeux,  en  les  comprimant 
ou  en  excitant  certaines  régions  tégumenlaires. 

On  peut  aussi  provoquer  une  hémi-calalepsie,  une  hémi-léthargie 
et  un  hémi-somnambulisme.  Il  suffit,  par  exemple,  chez  un  sujet  en 
catalepsie,  de  fermer  un  œil  pour  voir  le  côté  du  corps  correspondant 
prendre  le  caractère  de  la  léthargie  tandis  que  le  côté  opposé  restait 
en  catalepsie  (i). 

Le  mode  de  production  de  ces  différents  étals  n'est  pas  élucidé; 
l'explication  la  plus  vraisemblable  nous  paraît  être  celle  qu'a  formu- 
lée M.  Brown-Sequard  et  qu'ont  acceptée  MM.  Heidenhain  et  H.  Barth  ; 
il  s'agit  de  phénomènes  d'inhibition  psychique  combinés  avec  des  phé- 
nomènes d'excitation  :  l'impression  sensorielle  qui  produit  brusque- 
ment la  catalepsie  suspend  l'activité  des  circonvolutions  cérébrales  à 
l'exception  des  centres  moteurs  ;  de  même  la  vision  qui  produit 
l'extase  paralyse  les  fonctions  psychiques.  On  peut  donc  admetlre 
que,  chez  les  sujets  prédisposés,  une  excitation  peut  déterminer  par 
inhibition  l'inertie  d'une  partie  des  centres  nerveux  en  même  temps 
qu'elle  exalte  l'activité  de  l'un  ou  de  plusieurs  d'entre  eux  et  amener 
ainsi  la  désassociation  des  fonctions  cérébrales  (2). 

A  côté  du  grand  hypnotisme  constitué  par  les  trois  états  qui  vien- 
nent d'être  décrits,  M.  Charcot  a  montré  qu'il  existe  un  petit  hypno- 
tisme ;  il  est  constitué  par  les  mêmes  troubles  fonctionnels  qui  sur- 
viennent isolément  ou  se  groupent  diversement  ;  il  s'observe  presque 
toujours  chez  des  hystériques  et  présente  un  ou  plusieurs  des  carac- 
tères somatiques  indiqués  précédemment. 

Nous  devons  dire  que  l'école  de  Nancy  dénie  toute  importance  à 
ces  phénomènes  ;  ils  ne  seraient  que  l'œuvre  de  la  suggestion  comme 
tous  ceux  qui  constituent  le  grand  hypnotisme  de  M.  Charcot;  cet 
état  ne  représenterait  qu'une  création  purement  artificielle;  l'hypnose 
serait  une  propriété  physiologique  plutôt  que  pathologique  (3)  : 
nous  devons  dire  que  l'étude  attentive  des  faits  montre  qu'aucune  de 
ces  objections  n'a  une  valeur  réelle  et  que  le  grand  hypnotisme  de 
la  Salpêtrière  reste  debout  dans  son  intégralité  (4). 

ARTICLE  VIII.  —  APOPLEXIE. 

Le  syndrome  que  l'on  désigne  sous  ce  nom  est  caractérisé  par  la 

(1)  Charcot,  loc.  cit. 

(2)  II.  Barth,  loc.  cit. 

(3)  Bernheim,  De  la  suggestion  et  de  ses  applications  dans  la  thérapeutique.  Paris.  1880. 

(4)  Babinsky,  loc.  cil. 
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perle  subite  de  la  connaissance,  la  suppression  de  la  sensibilité  et  des 
mouvements  volontaires,  la  persistance  de  la  respiration  et  de  la  cir- 
culation et  l'absence  de  convulsions  épileptiques.  Il  est  provoqué  cons- 
tamment par  une  lésion  intra-crànienne  :  la  plus  fréquente  est  1  he- 
morrhagie  ;  viennent  ensuite  l'embolie,  les  tumeurs,  les  hémorrhagies 
méningées  et  la  congestion  cérébrale  ;  à  ces  étals  morbides,  M.  Debove  (1) 
a  récemment  ajouté  l'hystérie;  faut-il  y  joindre  le  mal  de  Brigbt,  pro- 
duisant l'apoplexie  séreuse  des  anciens  auteurs?  Nous  ne  le  pensons 
pas,  car  il  n'y  a  plus  ici  la  brusquerie  du  début  qui  caractérise  l'at- 
taque apoplectique  ;  nous  réservons  donc  le  nom  d 'apoplexie  aux  acci- 
dents provoqués  par  les  causes  que  nous  venons  d'énumérer  ;  les 
autres  rentrent  dans  le  coma,  état  morbide  dont  la  signification  plus 
large  s'applique  h.  tous  les  cas  dans  lesquels  les  fonctions  cérébrales 
se  trouvent  suspendues  ;  l'individu  qui  tombe  comme  foudroyé  au 
milieu  de  son  travail  et  se  trouve  sans  connaissance,  privé  de  senti- 
ment et  de  mouvement,  a  une  attaque  apoplectique  ;  celui  qui,  atteint 
d'une  hémiplégie  dont  les  progrès  s'accentuent  graduellement,  pré- 
sente des  troubles  intellectuels  qui  aboutissent  au  bout  de  quelques 
jours  ou  de  quelques  heures  à  la  perte  de  connaissance  en  même 
temps  qu'à  la  résolution  des  quatre  membres,  tombe  dans  le  coma 
sans  que  la  dénomination  d'apoplexie  puisse  être  régulièrement  appli- 
quée à  son  état,  car  la  soudaineté  du  début  est  un  des  caractères 
essentiels  de  ce  syndrome. 

L'individu  frappé  d'apoplexie  s'affaisse  sur  lui-même  et  tombe  s'il 
est  debout  au  moment  où  elle  se  produit;  s'il  est  assis,  il  se  renverse 
et  il  tombe  de  même  s'il  n'est  soutenu  ;  le  début  de  l'attaque  peut  passer 
inaperçu  si  elle  survient  pendant  la  nuit.  La  connaissance  est  complè- 
tement abolie  ;  les  excitations  les  plus  vives  ne  peuvent  être  perçues  ; 
les  yeux  sont  d'habitude  fermés  ;  la  face  est  ordinairement,  mais  non 
constamment,  rouge  et  congestionnée;  assez  souvent  elle  se  dirige 
avec  fixité  d'un  même  côté,  et  l'on  peut  supposer  dès  lors  que  la 
lésion  siège  dans  l'hémisphère  correspondant,  bien  qu'il  n'y  ait  pas 
en  ce  moment  de  paralysie  significative.  Les  quatre  membres  en  effet 
sont  dans  un  état  de  complète  résolution;  si  on  les  soulève,  ils 
retombent  inertes  sur  le  lit.  Les  mouvements  réflexes  y  sont  ordinai- 
rement supprimés,  ce  qui  prouve  que  le  choc  cérébral  retentit  sur  la 
moelle  et  en  paralyse  momentanément  le  pouvoir  excilo-moteur. 
Le  plus  souvent  les  malades  n'urinenl  pas  ou  n'urinent  que  par  regor- 
gement; les  mouvements  respiratoires  persistent,  ils  sont  intenses, 
profonds  et  bruyants  par  suite  de  la  difficulté  qu'éprouvent  les 

(1)  Debove,  De  l'apoplexie  hystérique  {Soc.  tnéd.  des  hôp.,  1886).  —  Achard,  thèse  de  Paris, 
1887. 
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malades  à  chasser  les  mucosités  qui  s'accuinulenL  dans  la  bouche  ell 
dans  le  larynx.  Cet  état  peuL  durer  quelques  heures  ou  se  prolonger 
pendant  plusieurs  jours;  dans  les  cas  graves,  il  s'accompagne  auj 
début  d'algidilé;  la  température  rectale  est  abaissée  d'un  ou  doux 
degrés  ;  le  pouls  est  lent,  les  extrémités  sont  froides  ;  puis  survient  une 
seconde  phase  pendant  laquelle  la  température  s'élève  rapidement 
et  peut  atteindre  42  degrés  en  môme  temps  que  la  respiration  et  le 
pouls  s  accélèrent  proportionnellement  jusqu'à  la  mort  qui  est  proche. 
Quand  le  malade  ne  meurt  pas  pendant  l'apoplexie,  la  connaissance 
revient  peu  à  peu  en  même  temps  que  la  motilité  dans  les  membres 
non  paralysés;  s'il  s'est  produit  une  hémiplégie,  on  peut  alors  cons- 
tater que  les  membres  d'un  côté  retombent  plus  lourdement  que  ceux 
du  côté  opposé,  lorsqu'on  les  abandonne  après  les  avoir  soulevés; 
les  réflexes  ne  sont  plus  les  mêmes  dans  les  deux  moiliés  du  corps  ; 
nous  avons  reconnu  que  le  réflexe  plantaire  peut  rester  pendant  un 
certain  temps  aboli  du  côté  paralysé,  alors  qu'il  a  reparu  déjà  du 
côté  sain  (1).  Rosenbach  (2)  a  étudié  à  ce  point  de  vue  les  réflexes 
abdominaux  et  est  arrivé  à  des  résultats  intéressants:  on  sait  qu'il 
suffit  de  presser  avec  le  doigt  la  paroi  abdominale  pour  en  provoquer 
la  contraction  réflexe;  si  les  réflexes  abdominaux  manquent  d'un 
côté,  c'est  qu'il  existe  une  lésion  de  l'hémisphère  opposé  ;  leur  retour 
chez  un  apoplectique  a  une  signification  favorable  et  leur  dis- 
parition est  d'un  pronostic  fâcheux  ;  Rosenbach  admet  en  outre  que 
la  diminution  bilatérale  de  ces  réflexes  indique  une  lésion  cérébrale 
diffuse,  mais  cette  manière  de  voir  ne  nous  paraît  pas  acceptable,  car 
ce  phénomène  appartient  à  la  symptomatologie  régulière  du  coma 
apoplectique. 

Nous  ne  ferons  que  signaler  les  convulsions  qui  accompagnent  assez 
souvent  l'apoplexie  ;  elles  ne  lui  appartiennent  pas,  non  plus  que  les 
troubles  trophiques  qui  peuvent  se  produire  clans  les  membres  para- 
lysés. 

Dans  l'apoplexie  hystérique  qu'a  fait  connaître  M.  Debove,  on  voit 
survenir  une  hémi-aneslhésie  centrale  et  les  œslhésiogènes amènent  la 
disparition  de  tous  les  troubles  moteurs  et  sensilifs;  l'hystérie  en 
pareil  cas  peut-être  typique  ou  latente  ;  elle  peut  reconnaître  une  ori- 
gine toxique  (saturnine,  mercurielle  ou  alcoolique);  l'action  des 
œslhésiogènes  permet  d'en  faire  le  diagnostic. 

Quelle  est  la  cause  prochaine  de  l'apoplexie?  On  a  invoqué  tour  h 
tour,  pour  l'expliquer,  la  congestion  et  l'anémie  de  l'encéphale  ;  der- 

(1)  Hallopeau,  Note  pour  servir  à  l'étude  physiologique  de  l'apoplexie  Bulletin  de  la  So* 
ciété  anatomigue,  1873). 

(2)  Rosenbach,  Arch.  f.  Psych.  und  Nervenkrank,  VI,  843. 
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nièrement  Duret  a  cru  pouvoir  s'en  rendre  compte  parles  oscillations 
du  liquide  céphalo-rachidien  :  nous  ne  pouvons  admettre  cette  inter- 
prétation, car  l'on  voit  assez  souvent  l'apoplexie  se  produire  sous  l'in- 
fluence de  foyers  hémorrhagiques  de  trop  petites  dimensions  pour 
donner  lieu  à  un  déplacement  appréciable  de  ce  liquide,  et  les  expé- 
riences de  Leyden  ont  fait  voir  que  l'élévation  de  la  pression  n'amène 
d'accidents  que  si  elle  est  considérable.  Pour  nous,  comme  pour  M.  le 
professeur  Jaccoud,  la  cause  réelle  du  syndrome  est  le  choc  que  l'ir- 
ruption brusque  du  sang  fait  subir  à  l'encéphale  (1)  ;  la  commotion  se 
transmet  directement  à  l'hémisphère  dans  lequel  se  fait  la  lésion  ; 
elle  est  communiquée  à  l'hémisphère  opposé  par  les  fibres  commissu- 
rales  qui  relient  les  deux  moitiés  du  cerveau  ;  elle  s'étend  même  à  la 
moelle  et  en  anéantit  momentanément  l'activité.  L'apoplexie  ainsi 
comprise  est  le  résultat  d'une  action  d'arrêt  exercée  par  la  lésion  sur 
les  fonctions  de  l'encéphale  et  souvent  aussi  de  la  moelle  épinière. 

ARTICLE  IX.  —  COMA. 

Ce  syndrome  offre  beaucoup  d'analogie  avec  l'apoplexie  qui  n'en 
est  en  réalité  qu'une  forme  caractérisée  par  la  soudaineté  de  son 
début.  Il  comprend  tous  les  cas  dans  lesquels  il  y  a  perte  de  connais- 
sance en  même  temps  que  paralysie  du  mouvement  et  du  sentiment, 
alors  que  les  fonctions  de  circulation  et  de  respiration  continuent  à 
s'accomplir:  ce  dernier  caractère  le  sépare  de  la  syncope.  On  l'ob- 
serve en  réalité  chaque  fois  que  la  mort  a  lieu  parle  cerveau.  Il  se 
produit  fréquemment  dans  les  affections  cérébrales  ;  quand  l'abolition 
de  la  connaissance  et  des  mouvements  se  fait  graduellemeut  et  lente- 
ment, on  dit  qu'il  y  a  coma  et  non  apoplexie  ;  l'état  de  l'apoplectique 
est  également  le  coma.  Toutes  les  affections  de  l'encéphale  sont 
susceptibles  de  le  produire  ;  il  en  est  de  même  des  affections  ménin- 
gitiques  et  des  traumatismes  crâniens  ;  il  s'observe  encore  dans  L'épi- 
lepsie,  dans  l'intoxication  palustre,  dans  les  maladies  du  cœur  et 
des  poumons,  dans  les  fièvres  et  dans  les  intoxications.  Il  a  été  signalé 
avec  des  caractères  spéciaux  par  Kussmaul  dans  le  diabète  (3)  et  par 
Riess  (2)  dans  les  cachexies  et  les  anémies  graves. 

Ses  caractères  sont  les  mêmes  que  nous  avons  reconnus  à  l'apo- 
plexie, avec  celte  différence  que  les  réflexes  ne  sont  pas  intéressés  ; 

(1)  Jaccoud,  Traité  de  pal/iologie  interne.  —  Jaccoud  et  Hallopcau,  article  Encéphale  du 
Nouveau  dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  1870. 

("2)  Kussmaul,  Dcutsch.  Arch.  f.  klin.  Medic,  1874.  —  Locorché,  .Ou  diabète  sucré  chez 
la  femme,  Paris,  1880. 

(2)  Riess,  Ueber  das  Vorkom.  ciner  dem  sogen.  Coma  diabet.  gleichen  Sympt.  complex. 
ohne  Diabètes  (Zeilschr.  f.  klin.  med.,  B.  VU,  1880). 
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la  connaissance  est  abolie  ;  les  membres  sont  en  résolution,  ils  re- 
tombent comme  des  masses  inertes  sur  le  lit  lorsqu'on  cesse  de  les 
soutenir  après  les  avoir  soulevés.  Quand  la  perte  de  la  connais- 
sance est  incomplète,  on  dit  qu'il  y  a  torpeur  ou  somnolence,  bien  que 
les  troubles  psycbiques  qu'éprouvent  les  malades  ne  doivent  pas  être 
confondus  avec  le  sommeil  ;  leur  respiration  est  plus  profonde  qu'elle 
ne  l'est  dans  la  narcose  physiologique;  on  peut  quand  on  les  excite 
en  obtenir  une  réponse,  mais  ils  retombent  bientôt  dans  un  état  <le 
profonde  inertie. 

Le  coma  diabétique  est  le  plus  souvent  caractérisé,  comme  l'a  bien 
vu  Kussmaul,  par  une  dyspnée  intense  :  «  la  respiration  se  fait 
comme  si  le  malade  avait  soif  d'air,  avec  une  violence  qui  contraste 
avec  sa  faiblesse.  »  D'après  Lecorcbé,  elle  est  haute  et  entrecoupée 
comme  celle  de  quelqu'un  en  proie  à  une  émotion  vive  ;  bientôt, 
souvent  après  une  phase  d'excitation  marquée  par  une  légère  hyper- 
thermie,  quelques  troubles  psychiques  et  des  phénomènes  de  catarrhe 
gastrique,  survient  une  sensation  de  dépression  profonde,  puis  une 
torpeur  irrésistible  qui,  en  peu  de  temps,  aboutit  au  coma  ;  les 
malades  exhalent  l'odeur  spéciale  à  l'acétonémie.  A.  côté  de  celte 
forme,  cet  auteur  en  décrit  une  autre,  le  coma  diabétique  simple, 
dans  lequel  font  défaut  tes  phénomènes  d'excitation  initiaux,  la 
dyspnée,  l'odeur  chloroformique  de  l'haleine  et  la  réaction  acélonique 
de  l'urine. 

La  cause  prochaine  des  accidents  n'est  pas  constamment  la  même 
que  dans  l'apoplexie;  on  ne  peut  plus,  dans  tous  les  cas,  invoquer 
le  choc  produisant  une  action  d'arrêt,  une  inhibition;  il  est  probable 
que  le  coma  peut  résulter  d'un  trouble  de  la  circulation  ;  c'est  ainsi 
qu'agit  la  compression  en  s'opposant  cà  la  réplétion  des  vaisseaux.  Le 
coma,  qui  marque  souvent  la  fin  des  maladies  du  cœur  et  des  pou- 
mons, reconnaît  sans  doute  la  même  origine  :  le  sang  n'arrive  plus 
avec  une  tension  suffisante  dans  les  artères  du  cerveau  et  il  n'est 
qu'incomplètement  hématosé  ;  c'est,  selon  toute  vraisemblance,  en 
comprijnantles  artérioles  que  l'œdème  cérébral,  chez  certains  albumi- 
nuriques,  donne  lieu  au  coma.  Ce  syndrome  est  d'autres  fois  d'origine 
toxique;  il  en  est  ainsi  dans  les  empoisonnements  par  l'alcool,  le 
charbon,  le  plomb,  etc.  Dans  les  fièvres  elles  maladies  adynamiques, 
on  peut  rapporter  les  symptômes  de  paralysie  cérébrale  aux  altéra- 
tions profondes  qu'ont  subies  les  éléments  des  tissus  en  même  temps 
que  le  sang, 

Le  coma  diabétique  a  été  rapporté  par  les  uns  à  1  acelonemie,  par 
d'autres  à  un  empoisonnement  par  un  produit  différent  de  fermenta- 
tion de  la  glycose,  tel,  par  exemple,  que  l'acide  éthylacél.que,  1  acéty- 
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lacétique,  l'oxybutyrique,  ou  quelque  dérivé  analogue.  On  objecte  (1) 
à  la  théorie  qui  accuse  l'acétone  ce  fait  qu'il  faudrait  des  quantités 
considérables  de  cette  substance  pour  produire  le  coma,  si  l'on  en 
juge  par  les  expériences  sur  les  animaux  ;  il  est  possible  cependant  que, 
comme  l'indique  M.  Lecorché,  le  diabétique  offre  moins  de  résistance 
à  l'action  du  poison.  Cet  auteur  admet  deux  groupes;  distincts  de 
comas  diabétiques  et  les  range  sous  les  dénominations  de  coma  dia- 
bétique simple,  ou  collapsus  diabétique,  et  de  coma  acétonémique  ; 
ce  dernier  serait  caractérisé  par  la  dyspnée  et  l'excitation  initiale  ; 
cette  manière  de  voir  est  en  désaccord  avec  les  observations  de  Riess 
qui  a  vu  parfois  cette  forme  de  coma,  qu'il  appelle  coma  de  Kussmaul, 
survenir  cbez  des  individus  non  diabétiques  et  conséquemment  non 
suspects  d'acétonémie  ;  cet  auteur  la  rapporte  à  un  trouble  profond 
dans  la  nutrition  du  sang;  nos  observations  personnelles  seraient 
plutôt  d'accord  avec  celte  interprétation.  Les  partisans  de  la  théorie 
toxique  ont  décrit  comme  phénomènes  précurseurs  du  coma  des 
troubles  digestifs;  il  est  fort  possible  que  ces  désordres  jouent  ici 
le  rôle  de  cause  et  non  d'effet  ;  le  diabétique,  comme  l'a  montré 
M.  Jaccoud  (2),  ne  lutte  contre  l'incessante  et  considérable  déperdition 
de  matériaux  hydro -carbonés  et  azotés  que  par  une  alimentation 
surabondante;  si  l'anorexie  vient  à  l'empêcher,  le  malade  tombe  dans 
l'asthénie  et  le  coma,  alors  que  la  persistance  de  la  polyurie  rend  peu 
vraisemblable  l'accumulation  dans  le  sang  d'un  principe  toxique. 


ARTICLE  X.  —  PARALYSIES. 

La  paralysie  est  une  akinêsie  complèle  ou  incomplète  résultant 
d'une  perturbation  dans  l'innervation  motrice  (3).  Pour  qu'un  mou- 
vement se  produise,  il  faut  qu'une  excitation  partie  d'un  centre  d'in- 
nervation soit  transmise  à  un  muscle  et  en  détermine  la  contraction. 
L'excitation  initiale  peut  se  faire  suivant  des  modes  distincts.  Elle 
part  le  plus  souvent  de  l'encéphale,  probablement  des  circonvolu- 
tions dites  motrices,  pour  gagner  par  la  portion  sous-jacente  du 
centre  ovale  et  la  capsule  interne  le  faisceau  moteur  qui  va  ultérieu- 
rement constituer  le  faisceau  latéral  de  la  moelle,  se  mettre  en  rap- 
port avec  la  substance  grise  des  cornes  antérieures  et  former  enfin 
les  nerfs  moteurs;  d'autres  fois,  l'excitation  initiale  a  pour  siège  la 
terminaison  d'un  nerf  sensitif  ou  viscéral;  elle  peut  être  transmise 

(1)  Stadclmann,  Weit.  Beit.  z.  Dehand.  d.  Diab.  mell.  u.  das  Coma  diabeticum  (Deulsch. 
Arch.  f.  klin.  med.,  1883-1885). 

(2)  Jaccoud,  Leçons  de  clinique  médicale,  1866  tt  1886. 

(3)  Jaccoud,  Les  paraplégies  et  l'ataxie  du  mouvement,  Paris,  1864. 
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d'abord  à  la  moelle  pour  se  réfléchir  sur  un  nerf  moteur,  el  donner 
lieu  ainsi  à  un  mouvement  réflexe  ;  d'autres  fois  le  centre  de  réflexion 
n'est  plus  La  moelle,  mais  un  ganglion  du  sympathique;  c'est  ainsi 
que  se  produisent  la  plupart  des  actions  vaso-constriclives  ainsi  que 
les  contractions  viscérales. 

La  paralysie  se  manifeste  chaque  fois  qu'une  des  actions  nerveuses 
que  nous  venons  de  passer  en  revue  ne  peut  s'accomplir. 

Le  siège,  l'étendue  et,  dans  une  certaine  mesure,  les  caractères  de 
la  paralysie  des  mouvements  volontaires  varient  suivant  le  siège  de 
l'altération  qui  la  produit.  Nous  distinguerons  à  ce  point  de  vue  les  para- 
lysies d'origine  corticale,  les  paralysies  par  lésion  du  centre  ovale,  celles 
qui  sont  liées  à  une  altération  du  faisceau  moteur  dans  son  passage;  à 
travers  la  capsule  interne,  le  pédoncule  cérébral,  la  protubérance  et 
le  bulbe,  les  paralysies  d'origine  spinale  el  les  paralysies  périphériques. 

Les  paralysies  d'origine  corticale  reconnaissent  constamment  pour 
cause  une  lésion  des  circonvolutions  motrices  qui  sont  les  frontales  et 
pariétales  ascendantes  et  les  lobules  paracentraux  ainsi  que  les  par- 
ties immédiatement  contiguës.  Elles  revêtent  la  forme  hémiplégique 
quand  elles  sont  produites  par  une  lésion  unilatérale  et  étendue  de 
ces  parties;  elles  sont  partielles  si  la  lésion  est  très  circonscrite.  On 
peut  distinguer,  comme  l'a  montré  M.  Gharcot  (1),  parmi  ces  para- 
lysies partielles  ou  monoplégies  : 

1°  Les  monoplégies  brachio-faciales  produites,  par  les  lésions  de  la 
moitié  inférieure  des  circonvolutions  ascendantes; 

2°  Les  monoplégies  brachio-crurales,  qui  coïncident  avec  des  lésions 
de  la  moitié  supérieure  des  mêmes  circonvolutions  ; 

3°  Les  monoplégies  faciales  et  linguales,  qui  dépendent  de  lésions 
très  limitées  de  l'extrémité  inférieure  des  circonvolutions  motrices  et 
particulièrement  de  la  frontale  ascendante; 

4°  Les  monoplégies  brachiales  produites,  par  des  lésions  très  limi- 
tées de  la  partie  moyenne  de  la  zone  motrice  et  particulièrement  de 
la  frontale  ascendante. 

5°  Les  monoplégies  crurales,  qui  dépendent  des  lésions  très  limitées 
du  lobule  paracentral.  Dans  un  fait  que  nous  avons  observé  avec 
M.  Giraudeau,  un  gliome  avait  détruit  le  tiers  supérieur  de  la  parié- 
tale ascendante  et  se  prolongeait  sur  le  moitié  supérieure  du  lobule 
parencentral.  Les  troubles  delà  molilité avaient  été  pendant  six  mois 
limités  au  membre  inférieur  du  côté  opposé;  ils  n'avaient  envahi  le 
membre  supérieur  que  20  jours  avant  la  mort  (2). 

(1)  Charcot  et  Pitres,  Localisations  cérébrales  {Revue  de  médecine,  1883). 

(2)  Hallopcau  et  Giraudeau,  Contribution  à  l'étude  des  paralysies  des  nwnbres  inférieurs 
d'origine  corticale  (Journal  l'Encéphale,  18S3). 
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M.  Lépine  a  vu  une  paralysie  des  quatre  derniers  doigts  être  pro- 
duite par  une  lésion  du  volume  d'une  lentille  occupant  le  sillon  qui 
sépare  la  pariétale  ascendante  du  lobule  pariétal  sur  une  ligne  pas- 
sant par  le  pied  de  la  deuxième  circonvolution  frontale  :  H.  Jackson  a 
trouvé  une  tumeur  intéressant  l'extrémité  postérieure  de  la  troisième 
frontale  chez  un  sujet  qui  avait  présenté  des  couvulsions  du  pouce. 
On  est  porté  à  admettre,  en  rapprochant  ces  deux  faits,  que  le  pouce 
et  les  autres  doigls.ont  des  centres  distincts,  mais  il  ne  faut  pas  ou- 
blier que  les  phénomènes  convulsifs  n'ont  pas,  au  point  de  vue  des 
localisations,  la  valeur  des  paralysies,  car  ils  résultent  plus  souvent 
d'une  excitation  transmise  à  dislance.  Ils  accompagnent  fréquem- 
ment les  paralysies. 

Les  faits  qui  viennent  d'être  énoncés  ne  prouvent  pas  l'existence 
de  centres  psycho-moteurs  ;  les  parties  de  l'écorce  dont  la  lésion  pro- 
duit une  paralysie  peuvent  être  celles  où  les  conducteurs  viennent 
s'épanouir;  il  importe  peu  au  point  de  vue  clinique:  l'existence  de 
ces  paralysies  d'origine  corticale  est  en  tout  cas  un  fait  d'une  grande 
valeur  en  ce  qui  concerne  la  localisation  des  lésions  cérébrales  ;  leur 
découverte  a  réalisé  un  progrès  considérable. 

Les  paralysies  par  lésions  du  centre  ovale  offrent  les  mêmes  carac- 
tères que  les  précédentes,  elles  sont  dues  à  l'altération  des  faisceaux 
qui  mettent  en  rapport  les  circonvolutions  motrices  avec  la  capsule 
interne. 

La  paralysie  produite  par  la  lésion  du  faisceau  moteur  dans  son  trajet 
à  travers  la  capsule  interne,  le  pédoncule  et  la  protubérance,  est  le  plus 
souvent  l'hémiplégie  vulgaire  ;  elle  intéresse  la  jambe,  le  bras  et  la 
moitié  correspondante  de  la  face  ;  les  parties  animées  par  le  rameau 
supérieur  du  facial  ne  sont  d'ordinaire  que  très  incomplètement  in- 
téressées; l'occlusion  de  l'œil  reste  possible  bien  qu'il  y  ait  le  plus  sou- 
vent une  parésie  de  l'orbiculaire  ;  nous  n'avons  pu  réunir  que  trois 
e  s  avec  autopsie  dans  lesquels  une  hémiplégie  vulgaire  se  soit 
accompagnée  d'une  paralysie  complète  de  l'orbiculaire  :  nous  avons 
constaté  que  dans  chacun  d'eux  il  existait  une  lésion  à  la  base  du 
noyau  lenticulaire,  dans  le  globus  pallidus  (1).  L'hypoglosse  est  éga- 
lement atteint;  il  y  a  de  la  dysarthrie;  la  déglutition  est  gênée;  on 
observe  une  déviation  de  la  langue  du  côté  paralysé;  les  muscles  du 
thorax  et  de  la  moitié  correspondante  de  l'abdomen  se  contractent 
moins  énergiquement  ;  il  y  a  asymétrie  dans  la  dilatation  inspira- 
trice; d'après  M.  Brown-Séquard,  il  se  produit,  dans  l'hémiplégie 
vulgaire,  des  troubles  bilatéraux  de  la  motilité  :  on  peut  constater 

(i)  Hallopeau,  Note  pour  servir  à  déterminer  le  trajet  intra-cérébral  du  faisceau  supé- 
rieur du  facial  (Rev.  mens,  de  méd.  et  de  ckir.,  1879). 
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par  le  dynamomètre  qu'elle  est  affaiblie  du  côté  qui  paraît  saio. 

Cette  hémiplégie  s'accompagne  de  troubles  vaso-moleurs ;  toules 
les  parties  atteintes  et  surtout  les  extrémités  des  membres  sont 
plus  chaudes  que  le  côté  opposé  et  injectées;  on  observe  également 
une  injection  de  la  conjonctive  et  de  la  pituilaire;  on  peut  constater 
une  légère  tuméfaction  œdémateuse,  appréciable  surtout  à  la  face 
dorsale  des  mains;  elle  devient  parfois  considérable  si  le  sujet  a  de 
l'anasarque;  on  peut  remarquer  des  sueurs  unilatérales;  quelquefois 
la  paralysie  paraît  s'accentuer  dans  le  sympathique  cervical,  la  fente 
palpébrale  est  rétrécie,  la  pupille  contractée  ;  il  y  a  un  retrait  du 
globe  oculaire  qui  paraît  plus  petit,  du  larmoiement,  une  hypersé- 
crétion de  mucus  nasal,  un  flux  salivaire  :  ces  phénomènes  se  pro- 
duisent quand  la  lésion  porte  sur  la  partie  postérieure  de  la  capsule 
interne,  entre  le  noyau  lenticulaire  et  la  couche  optique.  Les  lésions 
du  pédoncule  peuvent  intéresser,  en  même  temps  que  les  faisceaux 
moteurs  entre-croisés  des  membres  et  de  la  face,  l'origine  non  entre- 
croisée de  la  troisième  paire; il  se  fait  alors  une  paralysie  alterne 
intéressant,  d'une  parties  membres  et  la  face,  de  l'autre  les  muscles 
animés  par  le  moteur  oculaire  commun;  ceux-ci  peuvent  n'être 
atteints  que  partiellement,  mais  le  fait  est  exceptionnel. 

Les  lésions  de  la  protubérance  et  du  bulbe  donnent  lieu  à  la  para- 
lysie alterne  quand  l'origine  du  facial  non  entre-croisé  est  intéressée 
en  même  temps  que  le  faisceau  moteur  qui  l'est  déjà  (1).  Plus  rare- 
ment la  paralysie  des  membres  alterne  avec  une  paralysie  du  grand 
hypoglosse  ou  de  l'auditif;  les  lésions  de  la  protubérance  peuvent 
exceptionnellement  se  traduire  par  des  paralysies  bilatérales  ou 
rester  latentes. 

Nous  verrons  ultérieurement  que  ces  paralysies  coïncident  souvent 
avec  des  contractures. 

Les  paralysies  d'origine  spinale  sont  ordinairement  bilatérales; 
elles  s'accompagnent  de  contractures  chaque  fois  que  les  cordons 
latéraux  sont  intéressés  et  d'atrophie  musculaire  si  les  cellules  des 
cornes  antérieures  sont  détruites;  les  mouvements  réflexes  sont  exa- 
gérés, excepté  dans  le  cas  où  la  substance  grise  qui  est  l'organe  de 
ces  mouvements  est  elle-même  lésée.  On  observe  quelquefois  une  hé- 
miplégie spinale  :  on  la  reconnaît  à  l'absence  d'hémiplégie  faciale, 
et  à  la  coexistence  d'une  hémi-anesthésie  du  côté  opposé. 

Les  •paralysies  périphériques  diffèrent  suivant  que  la  lésion  porte 
sur  les  branches  qui  vont  former  les  plexus  (paralysies  radiculaires) 
ou  sur  les  cordons  nerveux  qui  en  émanent.  Dans  le  premier  cas,  elles 

(1)  Millard,  Bulletins  de  la  Société anatomique,  1858.  —  Gubler,  De  l'hémiplégie  a'tcrne, 
etc.  {Gaz.  hebdomadaire,  1859). 
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intéressent  des  groupes  de  muscles  animés  par  des  nerfs  différents; 
dans  le  second,  elles  sont  limitées  à  la  sphère  de  distribution  du  nerf 
affecté.  Elles  s'accompagnent  habituellement  d'anesthésie,  d'atrophie 
musculaire,  de  paralysie  vaso-motrice,  de  troubles  trophiques  et  de 
la  réaction  électrique  dite  de  dégénérescence  que  caractérisent,  dans 
les  nerfs,  d'abord  l'affaiblissement,  puis  la  disparilion  de  la  contrac- 
tilité  par  les  courants  indirects  et  galvaniques;  dans  les  muscles, 
l'affaiblissement,  puis  la  disparilion  de  la  contractilité  faradique, 
l'affaiblissement  suivi  de  l'exagération  de  la  contractilité  galvanique, 
avec  modification  de  la  réaction  et  son  extinction  définitive  au  bout 
de  plusieurs  semaines;  les  réflexes  sont  abolis. 

Deux  observations  de  M.  Rendu  montrent  que  les  paralysies  ra- 
diculaires  peuvent  être  d'origine  réflexe  (1). 

Les  paralysies  liées  à  une  lésion  du  grand  sympathique  n'ont  été 
que  très  incomplètement  étudiées,  si  ce  n'est  dans  le  système  vas- 
culaire  où  elles  produisent  la  dilatation  des  artérioles  et  tous  les 
phénomènes  décrits  par  Claude  Bernard  dans  son  expérience  célèbre  (2). 

La  paralysie  se  produit  chaque  fois  qu'une  lésion  intéresse  les 
parties  que  nous  venons  d'indiquer;  d'autres  fois  elle  survient  sans 
que  l'on  puisse  y  constater  la  moindre  altération,  et  l'on  peut  affirmer 
en  pareil  cas  que  les  modifications  matérielles  sont  peu  importantes, 
car  les  phénomènes  morbides  peuvent  disparaître  instantanément, 
comme  ils  sont  venus;  il  en  est  ainsi  dans  l'hystérie;  l'attention  a  été 
vivement  attirée  dans  ces  derniers  temps  par  M.  Charcot  (3)  et  ses 
élèves  (4j  sur  les  paralysies  hystéro-traumatiques  :  tous  les  ébranle- 
ments qui  impressionnent  brusquement  certains  organismes  prédis- 
posés peuvent  déterminer  des  paralysies  flasques  sans  lésion  appré- 
ciable (5).  Un  simple  choc  suffit  parfois  à  les  provoquer;  ce  sont 
souvent  des  monoplégies  accompagnées  d'anesthésie  et  d'analgésie; 
les  troubles  sont  circonscrits  à  un  segment  d'un  membre  et  s'arrê- 
tent brusquement  sans  suivre  la  distribution  des  nerfs;  ces  paralysies 
ne  s'accompagnent  pas  de  troubles  de  la  contractilité  faradique;  on  ne 
voit  pas  s'y  produire  la  réaction  de  dégénérescence  ;  ces  caractères, 
comme  l'a  montré  M.  Charcot,  les  différencient  des  paralysies  par 
névrites;  elles  peuvent  être  précédées  de  contractures  (6). 


(1)  H.  Rendu,  Note  sur  deux  cas  de  parai,  radie,  du  plexus  brachial  d'origine  réflexe 
{Revue  de  médecine,  1880). 

(2)  Claude  Bernard,  Leçons  sur  le  système  nerveux,  Paris,  1858. 

(3)  Charcot.  Leçons  professées  à  la  Salpëtrière. 

(4)  Berbez,  Hystérie  et  traumatisme,  thèse  de  Paris,  1889. 

(5)  H.  Rendu,  Contribution  à  l'histoire  des  monoplégies  partielles  du  membre  supérieur 
d'origine  hystéro-traumatique  (Archives  de  neurologie,  1887). 

(6)  A.  Chauffard,  Gaz.  hebdom.,  1886). 
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M.  Brown-Séquard  considère  les  paralysies  par  inhibition  comme 
beaucoup  plus  fréquentes  qu'on  ne  l'admet  généralement.  On  doit 
évidemment  leur  rattacher  celles  qui  sont  provoquées  par  l'altéra- 
tion des  parties  des  centres  qui  n'ont  pas  d'action  sur  la  molilité  et 
par  celles  des  cordons  nerveux  centripètes;  même  dans  le  cas  où  le 
faisceau  moteur  est  lésé,  le  trouble  fonctionnel  ne  reste  pas  d'ordi- 
naire limité  aux  fibres  directement  touchées;  il  s'étend,  par  inhibi- 
tion, à  l'origine  des  fibres  voisines;  si  ces  vues  sont  justes,  les  para- 
lysies peuvent  être  mixtes,  à  la  fois  organiques  et  fonctionnelles:  on 
s'explique  ainsi  comment  les  accidents  initiaux  des  foyers  cérébraux 
sont  beaucoup  plus  prononcés  que  leurs  symptômes  permanents;  il 
y  a,  par  exemple,  dans  l'hémiplégie  récente,  une  part  de  paralysie 
purement  fonctionnelle  liée  au  choc  produit  par  la  lésion  et  destinée 
à  disparaître  bientôt,  tandis  que  le  trouble  lié  à  la  destruction  des 
éléments  nerveux  doit  persister  indéfiniment. 

La  signification  pronostique  de  la  paralysie  dépend  de  son  siège  et 
aussi  de  la  nature  de  la  cause  qui  l'a  produite.  Elle  est  grave  quand 
elle  atteint  les  muscles  inspirateurs;  elle  est  fâcheuse  quand  elle  in- 
téresse les  parois  de  la  vessie  ou  les  fibres  de  son  sphincter  et  donne 
lieu  ainsi  à  la  rétention  de  l'urine  ou  à  son  incontinence. 

Les  paralysies  hystériques  sont  moins  graves  que  celles  qui  sont 
liées  à  une  altération  appréciable,  car  elles  peuvent  disparaître  sou- 
dainement sans  laisser  de  Iraces  ;  le  pronostic  des  paralysies  consé- 
cutives aux  maladies  aiguës  et  à  la  diphthérie  est  de  même  ordinai- 
rement, bien  que  non  toujours,  bénin. 


ARTICLE  XI.  —  CONVULSIONS. 

On  désigne  sous  ce  nom  les  contractions  involontaires  des  muscles 
de  la  vie  de  relation;  les  contractions  anormales  des  muscles  de  la 
vie  organique  sont  appelées  spasmes. 

On  peut  ramener  à  deux  types  élémentaires  toutes  les  formes  de 
convulsions  que  l'on  observe  :  la  convulsion  clonique  et  la  convulsion 
tonique.  Ils  diffèrent  uniquement  par  la  durée  de  la  contraction,  qui 
est  passagère  dans  le  premier,  persistante  dans  le  second.  On  sait 
qu'à  l'état  physioloque  les  contractions  musculaires,  sont,  dans  l'im- 
mense majorité  des  cas, -des  phénomènes  complexes,  et  que  le  mou- 
vement le  plus  simple  est,  en  réalité,  constitué  par  une  série  de 
secousses  qui  se  succèdent  avec  une  grande  rapidité  ;  selon  la  théorie 
la  plus  accréditée,  chacune  de  ces  secousses  est  le  résultat  d'une 
excitation  qui  part  de  la  substance  grise  centrale,  et  est  transmise  au 
muscle  par  son  nerf  moteur:  si  elles  se  succèdent  très  rapidement, 
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elles  se  fusionnent  plus  ou  moins  complètement  de  manière  à  pro- 
duire l'état  de  rigidité  continue  que  les  physiologistes  nomment  téta- 
nos. On  peut  provoquer  expérimentalement  l'état  tétanique  en  sou- 
mettant un  muscle  à  une  série  d'excitations  incessamment  répétées  a 
l'aide  de  l'instrument  percutant  de  Heidenhain,  d'un  diapason  ou  de 
courants  fréquemment  interrompus.  Les  mouvements  volontaires, 
considérés  à  ce  point  de  vue,  sont  toujours  tétaniques;  il  en  est  de 
même,  sans  doute,  le  plus  souvent,  des  convulsions  pathologiques; 
elles  sont  toniques  ou  cloniques,  suivant  qu'un  nombre  plus  ou  moins 
grand  de  secousses  se  succèdent  sans  interruption. 

11  est  possible  cependant  que,  dans  certains  cas,  les  mouvements 
convulsifs  soient  produits  par  des  secousses  simples,  répondant  à  une 
seule  excitation,  comme  ceux  que  l'on  obtient  en  sectionnant  rapide- 
ment un  filet  nerveux  ou  en  l'électrisant  par  des  courants  induits.  En 
faveur  de  cette  hypothèse,  nous  invoquerons  les  caractères  qu'offrent 
les  convulsions  dans  l'empoisonnement  par  la  strychnine  (1):  elles  se 
présentent  sous  forme  d'accès;  au  début,  les  muscles  sont  en  état  de 
contraction  tonique;  au  bout  de  quelques  instants,  on  remarque  des 
oscillations,  qui,  d'abord  très  fréquentes,  se  ralentissent  bientôt  en 
même  temps  qu'elles  augmentent  d'amplitude,  et  finissent  par  cons- 
tituer des  convulsions  cloniques.  Si  l'on  prend,  à  l'aide  d'un  appareil 
enregistreur,  le  graphique  de  la  contraction  musculaire  pendant  ces 
accès,  on  y  remarque  une  série  de  vibrations  dont  chacune  répond 
à  une  secousse  ;  elles  sont  d'abord  très  fines  et  d'une  grande  fré- 
quence, sans  arriver  à  disparaître  complètement  comme  dans  le 
tétanos  parfait,  puis  elles  s'espacent  davantage  en  même  temps 
qu'elles  s'accroissent  progressivement. 

On  peut  comprendre  de  la  manière  suivante  la  physiologie  de  ces 
accès  :f  l'excitation  d'un  nerf  périphérique  met  en  jeu  le  pouvoir 
excito-moleur  de  la  moelle,  exalté  par  l'action  de  la  strychnine;  sous 
celte  influence,  des  excitations,  des  décharges  nerveuses,  pour  ainsi 
dire,  partent  de  la  moelle  el  sont  transmises  aux  muscles  par  les  nerfs 
moteurs;  chacune  d'elles  provoque  une  contraction;  elles  se  suc- 
cèdent d'abord  avec  une  telle  rapidité,  que  les  secousses  se  fusion- 
nent et  produisent  ainsi  la  rigidité  tétanique  ;  mais  bientôt,  par  l'effet 
de  l'épuisement,  elles  se  ralentissent;  la  fusion  devient  de  moins  en 
moins  complète  et  enfin  cesse  d'avoir  lieu,  les  secoussent  augmen- 
tent d'amplitude,  et  l'on  voit  apparaître  les  mouvements  cloniques 
qui  marquent  la  fin  de  l'accès.  Telle  est  vraisemblablement  le  mode 
de  production  des  convulsions  strychniques  ;  tel  est  aussi,  sans  doute, 


(1)  Mai-cy,  Du  mouvement  dans  les  fonctions  de  la  vie,  1868. 


"00  TllOUIJUiS  F0NCT10NNHLS  (SYMPTOMES). 

celui  des  accès  convulsifs  qui  présentent  assez  d'analogie  avec  ceux 
que  nous  venons  de  décrire  pour  que  Ton  soit  en  droit  de  leur  attri- 
buer le  mrme  mécanisme  physiologique. 

La  contraction  musculaire  ne  se  produit  guère  chez  l'homme  que 
sous  l'influence  de  l'innervation.  L'exécution  d'un  mouvement  volon- 
taire suppose  qu'une  excitation  est  partie  des  circonvolutions  mo- 
trices ;  qu'elle  a  traversé,  avec  le  faisceau  moteur  la  capsule  interne 
le  pédoncule  cérébral,  la  protubérance,  le  bulbe  et  la  moelle  ;  et 
enfin  qu'elle  a  été  transmise  aux  muscles  par  les  nerfs  périphériques. 
Il  faut  chercher  dans  l'excitation  de  ces  diverses  parties  la  cause 
prochaine  des  convulsions. 

Les  auteurs  admettent  que  l'excitation  directe  des  nerfs  peut  don- 
ner lieu  à  des  convulsions;  on  peut  citer  à  cet  égard  le  tic  non  dou- 
loureux de  la  face,  mais  il  faut  toujours  en  pareil  cas  penser  à  la 
possibilité  d'un  phénomène  réflexe  dont  le  point  de  départ  ne  pour- 
rait être  déterminé. 

Los  convulsions  d'origine  spinale  (1)  supposent  une  exagération  du 
pouvoir  excito-moteur  qui  appartient  à  la  moelle  et  lui  permet  d'in- 
tervenir activement  dans  l'exécution  des  mouvements.  Il  augmente 
constamment,  quand  on  sépare  la  moelle  de  l'encéphale  par  une  sec- 
tion transversale;  sans  admettre  le  centre  modérateur  des  mouve- 
ments réflexes  invoqué  par  Sestchenow,  on  peut  attribuer  à  l'encé- 
phale une  action  modératrice  sur  les  fonctions  de  la  moelle;  celles-ci 
s'exaltent  chaque  fois  que  cette  action  ne  peut  plus  se  faire  sentir,  et 
il  se  produit  aisément,  dans  ces  conditions,  des  accidents  convulsifs. 
Un  certain  nombre  de  poisons  et  particulièrement  la  strychnine,  la 
brucine,  la  picrotoxine,  la  morphine,  la  thébaïne  et  la  nicotine  im- 
priment à  la  moelle  une  modification  analogue  et  donnent  lieu  à  des 
convulsions  ;  il  en  est  de  même  des  méningites  spinales  et  de  cer- 
taines myélites,  des  tumeurs  et  des  traumatismes  rachidiens;  ces 
lésions  peuvent  agir  en  séparant  de  l'encéphale  la  partie  de  l'axe  qui 
le  ir  est  sous-jacente  ;  elles  peuvent  aussi  sans  doute  favoriser  le 
développement  des  convulsions  en  excilantla  substance  grise. 

Le  bulbe  est  fréquemment  le  point  de  départ  de  convulsions.  L'ex- 
périmentation physiologique  montre  en  effet  qu'il  est  l'organe  des 
convulsions  épileptiques  qui  ont  pour  caractères  de  se  manifester 
constamment  après  une  perte  de  connaissance,  d'être  le  plus  souvent 
généralisées,  d'être  successivement  toniques  et  cloniques,  et  d'at- 
teindre souvent  un  degré  extrême  de  violence.  On  les  a  vues  se  pro- 
duire chez  des  animaux  auxquels  on  avait  enlevé  la  protubérance  et 

(1)  Hallopeau,  Des  accidents  convulsifs  dans  les  maladies  de  la  moelle  cpinière,  Paris, 
1871. 
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loules  les  parties  de  l'encéphale  situées  au-dessus;  on  ne  peut  plus, 
au  contraire,  les  provoquer  si  l'on  a  détruit  le  bulbe.  Ce  centre  ner- 
veux était  intéressé  en  même  temps  que  les  circonvolutions  dans  les 
cas  d'épilepsie  dit  essentielle  où  M.  Chaslin  a  constaté  l'existence 
d'une  sclérose  névroglique  (1). 

Les  circonvolutions  peuvent  être  également  le  point  de  départ  de 
convulsions  que  l'on  appelle  dpilepliformes.  Ces  convulsions  débutent 
d'ordinaire  par  un  groupe  de  muscles  isolé,  se  propagent  peu  à  peu 
aux  autres  muscles  de  la  même  région  et  se  généralisent  avant  que 
le  malade  subisse  la  perte  de  connaissance;  celle-ci  manque  sou- 
vent, le  malade  entend  ce  qui  se  passe  et  peut,  après  l'accès,  rendre 
compte  de  ses  sensations;  cette  forme  d'épilepsie,  bien  décrite  par 
Bravais  en  1827,  a  été  rattachée  par  H.  Jackson  aux  lésions  de  l'écorce 
cérébrale,  d'où  le  nom  d'épilepsie  jacksonienne  sous  lequel  elle  est 
connue.  Hitzig',  Ferrier,  Franck  et  Pitres  l'ont  reproduite  chez  les 
animaux;  ils  ont  vu  que  l'excitation  de  la  zone  motrice  produit  des 
convulsions  ordinairement  isolées. 

C'est  surtout  à  l'excitation  faradique  que  l'on  a  recours  dans  ces 
expériences:  les  moyens  mécaniques  et  les  actions  chimiques  donnent 
des  résultats  moins  sûrs. 

Les  convulsions  ainsi  provoquées  peuvent  être  localisées  à  la  face, 
à  un  membre,  aune  partie  d'un  membre,  intéresser  toute  une  moitié 
du  corps  et  y  rester  limitées  ou  se  généraliser;  celte  extension  ne  se 
fait  pas  par  l'intermédiaire  du  cerveau  ;  Alberloni  ainsi  que  Frank  et 
Pitres  l'ont  vue  se  produire  après  la  destruction  de  l'une  des  zones 
motrices  ;  elle  se  fait  par  la  protubérance  ou  le  bulbe.  L'excitabilité  de 
la  zone  motrice  est  passagèrement  diminuée  ou  même  abolie  dans  les 
parties  dont  l'excitation  a  déterminé  l'attaque  convulsive;  ce  fait 
explique  les  phénomènes  de  parésie  qui  ont  été  observés  chez  l'homme 
après  des  attaques  d'épilepsie  jacksonnienne.  L'excitabilité  des  élé- 
ments nerveux  se  trouve  alors  momenlanément  épuisée. 

Ces  phénomènes  ne  peuvent  être  produits  que  par  les  excitations 
portant  sur  l'écorce  ;  celles  que  l'on  pratique  sur  les  faisceaux  con- 
ducteurs du  centre  ovale  et  de  la  capsule  interne  n'ont  pas  la  même 
action. 

Ces  expériences  ont  été  pratiquées  chez  l'homme;  dans  un  cas 
de  cancroïde  du  pariétal,  Bartolow  n'a  pas  craint  d'enfoncer  dans 
l'écorce  du  cerveau  les  aiguilles  d'un  appareil  faradique;  les  pre- 
mières excitations  ont  donné  lieu  à  des  contractions  dans  les  mem- 
bres opposés,  puis  est  survenue  une  attaque  épileptiforme  avec 

(1)  Chaslin,  Note  sur  l'anat.  path.  de  Vépûepsie  dite  essentielle,  la  sclérose  névroglique 
(C.  B.  delà  Soc.  de  biologie,  1889). 
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perle  de  connaissance  et  6tal  comateux  qui  a  duré  vingt  minute 
(Charcot). 

Les  lésions  expérimentales  anciennes  donnent  lieu  aux  mêmes  acci 
dents  ;  en  clinique,  ces  convulsions  peuvent  survenir  à  l'occasion  d'un 
traumatisme  ou  d'une  lésion  qui  se  développe  brusquement;  elles 
peuvent  aussi  se  produire  tardivement  sous  l'influence  d'une  lésion 
ancienne.  Bourneville  a  décrit  une  épilepsie  hémiplégique  déjà  signalée 
anciennement  par  Bravais. 

Les  convulsions  partielles  d'origine  corticale  peuvent  présenter  les 
mêmes  localisations  que  les  paralysies  mentionnées  précédemment; 
elles  débutent  tantôt  par  l'un  des  membres  et  tantôt  par  la  face. 

Les  lésions  de  la  capsule  interne  ne  les  produisent  pas  (1).  Elles 
peuvent  être  provoquées  par  l'altération  des  parties  non  motrices  de 
l'encéphale  ;  il  faut  admettre  alors  une  excitation  à  dislance  des 
centres  moteurs. 

Dans  certains  cas,  l'excitation  des  circonvolutions  motrices  donne 
lieu  à  des  convulsions  d'une  autre  forme;  il  s'agit  de  secousses  clo- 
niques  se  produisant  dans  les  membres  paralysés  et  se  renouvelant, 
suivant  unj-hythme  régulier,  à  intervalles  égaux  et  rapprochés,  pen- 
dant plusieurs  heures  ;  nous  les  avons  observées  en  1869,  chez  une 
aphasique  du  service  de  M.  Vulpian  ;  elles  revenaient  à  des  intervalles 
variables  sous  formes  de  crises. 

Ces  convulsions  sont  presque  toujours  intermittentes  ;  celles  que 
produit  une  tumeur  inlra-crànienne  ne  se  manifestent  souvent 
qu'à  des  intervalles  relativement  éloignés.  Jackson  et  Ferrier,  pour 
expliquer  ces  faits,  comparent  les  cellules  nerveuses  à  des  condensa- 
teurs électriques  susceptibles  d'accumuler  des  excitations  et  de  les 
mettre  en  liberté  par  une  sorte  de  décharge  quand  la  tension  a  acquis 
un  degré  suffisant  :  chaque  cellule  se  comporterait  comme  une 
bouteille  de  Leyde  ;  on  comprend  comment  des  accès  intermittents 
sont  produits  par  une  excitation  permanente  et  font  soudainement 
explosion.  La  substance  blanche  étant  un  organe  non  condensa- 
teur, son  excitation  ne  produit  pas  d'attaques  convulsives.  L'écorce 
n'est  pas  d'ailleurs  l'organe  des  convulsions  ;  son  excitation  amène 
dans  les  cellules  des  centres  protubérantiels  et  spinaux  un  état  de 
tension  qui  aboutit  à  une  décharge  ;  il  se  produit  ainsi  des  convulsions 
indépendantes  de  l'écorce  cérébrale,  comme  le  prouve  leur  générali- 
sation après  une  excitation  limitée  à  un  point  de  la  zone  motrice  ; 

(1)  Ferrier  a  vu  l'excitation  électrique  des  corps  striés  provoquer  une  contraction  convul- 
sive  de  tous  les  muscles  du  côté  opposé,  mais  ces  observations,  faites  sur  des  animaux,  ne 
sont  pas  applicables  à  la  pathologie  humaine,  qui  permet  de  constater  tous  les  jours  des  faits 
contradictoires. 
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lecorce  donne  le  branle  et  met  en  activité  les  éléments  sous-jacents 
comme  le  font  en  sens  inverse  les  zones  épileplogènes  dans  certaines 
épilepsies  d'origine  périphérique. 

L'irrigation  des  centres  par  un  sang  altéré  peut  être  la  cause  de 
convulsions  ;  on  observe  ainsi  ces  accidents  chez  les  urémiques,  dans 
les  fièvres  et  dans  certains  empoisonnements. 

Il  est  une  maladie  convulsive  qui  n'a  pu  être  encore  localisée,  c'est 
celle  qui  a  été  décrite  par  M.  Gilles  de  la  Tourelte  (1)  et  que 
•M.  Guinon  (2)  appelle  maladie  des  tics  convulsifs.  Elle  est  caractérisée 
par  des  mouvements  involontaires  systématiques  auxquels  s'ajoutent 
souvent  les  phénomènes  connus  sous  les  noms  d'écholalie  et  de 
coprolalie  et  des  idées  fixes  (folie  du  doute,  folie  du  pourquoi,  arith- 
momanie). 

Friedreich  (3)  a  décrit  sous  le  nom  de  paramyoclonus  multiplex  une 
affection  très  voisine  de  la  précédente  et  que  caractérisent  des  con- 
vulsions cloniques,  localisées  symétriquement  dans  certains  groupes 
musculaires,  ne  donnant  pas  toujours  lieu  à  un  déplacement  appré- 
ciable, revenant  durant  le  sommeil,  disparaissant  momentanément 
sous  l'influence  des  mouvements  volontaires  et  s'exagérant  le  plus 
souvent  sous  l'influence  des  excitations  cutanées,  des  émotions  et  du 
repos  au  lit;  P.  Marie  (4),  Manquât  et  Gousset,  Lemoine  etLemaire  (5) 
en  ont  publié  en  France  des  observations  :  les  contractions  peuvent 
se  produire  sous  des  formes  diverses;  le  plus  souvent  cloniques,  elles 
peuvent  être  toniques,  tétaniformes  ou  fibrillaires  ;  bien  que  générale- 
ment symétriques,  elles  ne  sont  pas  synchrones,  P.  Marie  amis  ce 
fait  en  évidence  par  ses  tracés  graphiques;  les  muscles  de  la  vie  or- 
ganique et  particulièrement  le  myocarde,  le  diaphragme  et  les 
muscles  intestinaux  peuvent  être  intéressés  et  il  en  résulte  des  trou- 
bles de  la  circulation  et  de  la  respiration  qui  deviennent  irréguliers, 
ainsi  que  de  la  parole  qui  devient  bégayante  ;  la  cause  prochaine  de 
cet  état  morbide  est  encore  à  élucider;  l'opinion  de  Van  Lair  (6)  qui  en 
fait  un  phénomène  sensitivo-réflexe  lié  à  une  impressionnabililé  exces- 
sive des  cellules  sensitives  mises  enjeu  par  des  excitations  périphéri- 
ques est  conleslée. 

Quelle  que  soit  la  cause  prochaine  d'un  mouvement  convulsif,  il  est 
le  plus  souvent  provoqué  par  une  excitation  centripète,  telle  qu'une 

(!)  Gilles  de  la  Tourette,  Affection  nerveuse  caractérisée  par  de  l'incoordination  motrice 
accompagnée  d'écholalie  et  de  coprolalie  (Archiv.  de  neurologie,  1885). 

(2)  Guinon,  Sur  la  maladie  des  tics  convulsifs  {Revue  de  médecine,  188G). 

(3)  Friedreich,  Paramyoklonus  multiplex  (Virchow's  Archiv,  1883). 

(4)  P.  Marie,  Rev.  de  médec,  1889. 

(5)  Lemoine  et  Lemaire,  Rev.  de  médec,  1889-1890. 

(6)  Van  Lair,  Rev.  de  médec,  1889. 
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émotion,  un  traumatisme,  ou  toute  autre  lésion  ;  le  tiraillement  ded 
filets  nerveux  par  la  rétraction  des  tissus  de  cicatrice  peut  avoir 
cette  action:  dans  ce  cas,  les  excitations  permanentes  qui  proviennent 
d'une  lésion  ancienne  deviennent  la  cause  des  accidents;  on  voit,  par 
exemple,  les  convulsions  se  manifester  chez  un  individu  dont  le  brai 
a  été  entamé  par  une  brûlure  et  s'est  recouvert  d'une  cicatrice  ;  elles 
se  produisent  d'abord  dans  le  membre  affecté,  puis  dans  la  moitié 
correspondante  du  cou  et  de  la  face,  pour  se  généraliser  lors  des 
attaques  suivantes  :  la  circonscription  initiale  des  mouvements  anor- 
maux au  membre  lésé  semble  bien  indiquer  que  la  cicatrice  a  été  la 
cause  môme  des  accidents. 

Il  faut  tenir  grand  compte,  dans  l'étiologie  des  convulsions,  de  la 
constitution  du  sujet,  de  son  âge,  de  son  sexe,  des  conditions  dans 
lesquelles  il  vit,  et  de  l'hérédité  ;  l'anatomie  pathologique  est  souvent 
hors  d'état  d'en  expliquer  le  développement. 

On  les  observe  communément  chez  les  enfants  ;  la  dentition  les 
produit  souvent  ;  elles  marquent  assez  fréquemment  le  début  des 
fièvres  éruptives  ;  d'autres  fois  elles  reconnaissent  pour  cause  la  pré- 
sence d'helminthes  dans  les  voies  digeslives,  et  il  suffit  de  chasser  les 
parasites  pour  les  voir  également  disparaître. 

L'influence  de  l'hérédité  sur  le  développement  des  grandes  névroses 
est  considérable  ;  les  hystériques  engendrent  le  plus  souvent  des  hys- 
tériques (V.  page  19). 

Toutes  les  causes  qui  excitent  les  fondions  du  système  nerveux, 
telles  que  les  altérations  de  la  santé  générale,  le  surmènement  céré- 
bral et  les  excès  vénériens  favorisent  les  convulsions. 

Les  convulsions,  toniques  ou  cloniques,  peuvent  être  localisées  ou 
généralisées  :  comme  types  de  convulsions  toniques  localisées,  on 
peut  citer  les  crampes;  comme  types  de  contractions  cloniques,  les 
mouvements  du  tic  douloureux;  l'attaque  épileplique  offre  un 
exemple  de  convulsions  générales,  d'abord  toniques,  puis  cloniques  ; 
le  tétanos  est  caractérisé  par  des  convulsions  toniques  généralisées. 
Dans  les  cas  de  paraplégie  et  d'hémiplégie,  les  phénomènes  d'excita- 
tion sont  subordonnés  aux  phénomènes  de  paralysie. 

Lors  d'une  lésion  des  nerfs  moteurs,  les  accidents  sont  générale- 
ment limités  aux  muscles  animés  par  les  faisceaux  malades  ;  les 
excitations  portant  sur  les  nerfs  sensitifs  donnent  lieu  souvent  à  des 
convulsions  qui  d'ordinaire  sont  limitées  aux  muscles  de  la  région, 
mais  peuvént  s'étendre  plus  ou  moins;  les  convulsions  d'origine  spi- 
nale se  produisent  soit  dans  les  membres  inférieurs,  soit  dans  les 
quatre  membres  ;  celles  que  provoque  une  altération  du  bulbe  ou  de 
la  protubérance  se  généralisent;  celles  qui  résultent  d'une  altération 
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du  faisceau  moteur  dans  son  trajet  encéphalique  restent  limitées  à 
une  moitié  du  corps  ;  les  lésions  corticales  enfin  peuvent  donner  lieu, 
comme  les  lésions  périphériques,  à  des  convulsions  localisées,  hien 
que  non  strictement  restreintes  au  trajet  d'un  nerf. 

La  durée  de  ces  accidents  varie  à  l'infini,  depuis  la  crampe,  qui 
cesse  au  bout  d'un  instant,  jusqu'au  tic  facial,  qui  peut  persister  pen- 
dant des  années. 

Assez  souvent  la  convulsion  est  d'abord  tonique  et  ne  devient  clo- 
nique  qu'à  la  fin  de  l'accès  ;  il  en  est  ainsi  dans  l'épilepsie  ;  nous 
l'avons  observée  avec  les  mêmes  caractères  dans  des  cas  où  la  lésion 
occupait  la  moelle  ;  ce  phénomène  s'explique  aisément  :  nous  avons 
vu  que  l'état  tétanique  est  produit  par  un  grand  nombre  de  secousses 
qui  se  succèdent  à  des  intervalles  assez  rapprochés  pour  se  fusionner; 
l'excitation  nerveuse  atteint  alors  son  maximum  d'intensité;  dans  le 
cas  de  convulsions  cloniques,  au  contraire,  chaque  mouvement  est 
séparé  par  un  intervalle  de  repos;  celles-ci  semblent  donc  liées  à  un 
commencement  de  fatigue  et  l'on  conçoit  qu'elles  se  produisent 
quand  le  muscle  ne  peut  plusse  maintenir  en  état  de  contraction  tonique. 

Les  convulsions  toniques  s'accompagnent  de  douleurs  ;  chacun 
connaît  celle  de  la  crampe  ;  les  malades  atteints  de  tétanos  accusent 
de  vives  souffrances.  Toutes  les  convulsions  laissent  après  elles  une 
sensation  de  fatigue  et  d'abattement. 

La  persistance  ou  la  répélition  fréquente  et  prolongée  des  contrac- 
tions donnent  lieu  à  des  troubles  dans  la  constitution  chimique  des 
muscles  ;  leur  substance  devient  acide  ;  on  y  trouve  un  excès  d'acide 
lactique  et  d'acide  carbonique  ;  ce  travail  d'oxydation  donne  lieu  à 
une  élévation  de  la  température  plus  considérable  quand  il  s'agit 
d'une  convulsion  tonique,  car  le  travail  mécanique  de  la  convulsion 
clonique  représente  une  certaine  quantité  de  chaleur  transformée 
(Béclard). 

On  peut  voir,  dans  ces  conditions,  le  thermomètre  s'élever  jusqu'à 
41°  et  42°;  il  est  peu  probable  que  cette  hyperthermie  soit  due  au 
tétanisme  général  des  muscles,  car  on  a  trouvé  une  augmentation  de 
chaleur  relativement  insignifiante  (1  degré)  chez  des  sujets  qui  étaient 
dans  ce  même  état  de  rigidité  ;  M.  Peter  (1)  fait  remarquer  que 
l'hyperthermie  débute  en  même  temps  que  l'asphyxie,  et  il  admet 
qu'elle  lui  est  subordonnée  ;  le  sang  veineux  ne  se  trouverait  plus 
refroidi  pendant  son  passage  à  travers  le  poumon  et  la  température 
s'élèverait  progressivement,  non  parce  qu'il  y  aurait  plus  de  calorique 
produit,  mais  parce  qu'il  y  en  aurait  moins  de  perdu. 


(1)  M.  Peter,  Leçons  de  clinique  médicale,  Paris,  1879. 
Hallopeau,  3°  édition. 
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ARTICLE  XII.  —  SPASMES* 

Ce  sonl  des  contractions,  morbides  parleur  énergie  ou  leur  persis- 
tance, des  muscles  soustraits  à  l'influence  de  la  volonté.  Ces  muscles 
sont  contenus  le  plus  souvent  dans  les  parois  d'un  organe  creux  ; 
c'est  tantôt  une  cavité,  tantôt  un  conduit  tubulaire,  tantôt  un  orifice; 
le  spasme  diminue  les  dimensions  de  la  cavité  et  tend  à  en  produire 
la  déplétion;  il  réduit  la  lumière  du  conduit  et  il  produit  l'occlusion 
de  l'orifice.  Il  se  manifeste  rapidement  quand  l'organe  qui  en  est  le 
siège  est  formé  de  fibres  striées,  comme  la  glotte,  par  exemple,  len- 
tement quand  la  paroi  est  formée  de  fibres  lisses. 

Les  spasmes  que  l'on  observe  le  plus  souvent  sont,  dans  l'appareil 
digestif,  celui  de  l'œsophage,  qui  si  souvent  complique  les  rétrécisse- 
ments organiques  de  ce  conduit  et  gêne  la  déglutition  ;  cbez  les  hysté- 
riques, ceux  de  l'estomac,  et  ceux  de  l'intestin  qui  peuvent  en  simuler 
l'obstruction;  dans  l'appareil  respiratoire,  celui  de  la  glotte;  dans 
l'appareil  hépatique,  celui  des  voies  biliaires  qui  a  pour  objet 
l'expulsion  des  calculs  ;  dans  l'appareil  urinaire,  celui  des  uretères  qui 
a  également  pour  but  le  cheminement  des  graviers,  celui  de  la  vessie, 
que  provoquent  les  inflammations  et  les  dégénérescences  de  sa  mu- 
queuse ainsi  que  les  calculs,  celui  du  col,  cause  de  rétention  d'urine, 
et  enfin  celui  de  la  portion  membraneuse  de  l'urèthre,  obstacle  au 
calhétérisme. 

Dans  le  système  vasculaire,  le  spasme  des  artérioles  est  un  symp- 
tôme fréquent  et  d'une  importance  capitale  ;  il  a  pour  résultat  la  stase 
du  sang  dans  les  parties  arrosées  par  ces  vaisseaux  et  secondairement 
la  suspension  des  échanges  interstitiels,  l'accumulation  d'acide  car- 
bonique dans  les  globules,  le  refroidissement  et  la  teinte  violacée  des 
parties,  et  enfin  la  suppression  momentanée  des  fonctions  de  sensi- 
bilité, de  sécrétion  ou  d'excrétion. 

Le  spasme  est  souvent  douloureux;  il  est  probable  qu'il  est  La 
cause  des  accès  que  provoque  la  présence  de  calculs  dans  les  voies 
biliaires  et  urinaires;  chacun  connaît  la  douleur  de  la  crampe;  les 
tétaniques  accusent  de  vives  souffrances  dans  leurs  membres  rigides  ; 
le  lénesme  vésical  que  l'on  observe  dans  le  cas  de  calculs,  dans  la 
cystite  et  dans  la  dysenterie,  est  signalé  par  tous  les  auteurs  comme 
un  symptôme  des  plus  douloureux. 


ARTICLE  XIII.   —  CONTRACTURES. 

Cette  dénomination  s'applique  à  toute  rigidité  prolongée  des  fibres 
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musculaires.  Cette  rigidité  peut  s'observer  dans  des  circonstances 
diverses  :  elle  peut  être  due  à  un  état  permanent  de  contraction  du 
muscle;  il  en  est  ainsi  dans  le  torticolis,  dans  le  tétanos,  dans  les 
contractions  réflexes  que  provoquent  les  artliropathies  ;  elle  ne  dif- 
fère alors  que  par  sa  durée  de  la  convulsion  tonique  ;  d'autres  fois 
la  contracture  ne  paraît  être  qu'une  exagération  de  la  tonicité  nor- 
male :  on  sait  qu'à  l'état  physiologique  le  repos  du  muscle  n'est 
jamais  complet  ;  l'organe  est  soumis  continuellement  à  une  excitation 
qui  vient  de  la  moelle  et  est  transmise  par  les  nerfs  moteurs  ;  Brond- 
geest  l'a  démontré  en  faisant  voir  que  la  section  de  ces  nerfs  produit 
le  relâchement  du  muscle  ;  Cyon,  en  montrant  que  la  section  des  ra- 
cines postérieures  a  les  mêmes  effets,  a  par  cela  même  établi  qu'il 
s'agit  là  d'un  phénomène  réflexe  ;  il  n'exige  pas  d'intervention  active  ; 
il  fait  partie  du  fonctionnement  normal  de  l'organe  ;  les  contrac- 
tures produites  par  l'exagération  de  ce  phénomène  physiologique  sont 
tout  à  fait  indolentes  ;  elles  peuvent  persister  pendant  des  années 
sans  se  modifier;  le  muscle  qui  en  est  le  siège  ne  s'échauffe  pas  ;  on 
n'y  perçoit  pas,  à  l'aide  du  microphone,  le  bruit  de  roulement  que 
cet  instrument  fait  entendre  dans  le  muscle  contracté  (Brissaud  et 
Boudet).  On  observe,  dans  la  paralysie  agitante  et  dans  diverses  né- 
vroses, des  raideurs  musculaires  sur  lesquelles  Lasègue  aie  premier 
appelé  l'attention  :  le  malade  en  a  conscience  et  elles  deviennent 
appréciables  lorsqu'on  vient  à  imprimer  aux  parties  des  mouvements 
passifs. 

On  ne  possède  que  des  notions  fort  insuffisantes  sur  la  nature  de 
la  modification  que  subissent  les  muscles  conlracturés.  L'hypothèse 
la  plus  généralement  accueillie  est  celle  de  Hermann,  d'après  la- 
quelle la  rigidité  de  la  contracture  serait  liée,  comme  la  rigidité  ca- 
davérique, à  la  coagulation  de  la  myosine.  Il  faut  en  tout  cas  que 
cette  modification  soit  peu  profonde,  car  elle  peut  disparaître  instan- 
tanément ;  l'histoire  des  contractures  hystériques  en  fournit  souvent 
la  preuve. 

Les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  classer  les  contractures  ont 
constaté  qu'elles  peuvent  reconnaître  pour  causes  des  modifications 
des  différents  organes  qui  concourent  à  l'exécution  de  la  contraction 
musculaire,  et  ils  ont  ainsi  distingué  des  contractures  par  lésion  des 
muscles,  par  lésion  des  nerfs  périphériques,  par  lésion  de  la  moelle  et 
par  lésion  de  l'encéphale  ;  ils  ont  admis  également  des  contractures 
par  altération  du  sang  ;  c'est  sans  doute  par  l'intermédiaire  du  sys- 
tème nerveux  que  ces  dernières  se  produisent.  Le  muscle  se  trouve 
en  connexions  si  étroites,  au  point  de  vue  physiologique,  avec  les 
nerfs  et  la  moelle,  qu'il  est  difficile  de  déterminer  si  la  contracture 
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peut  s'y  développer  primitivement  ;  aiix  autours  qui  la  signalent  dans 
la  myosile,  on  peut  répondre  que  l'inflammation  des  muscles  est  le 
point  de  départ  de  réflexes  qui  lui  donnent  lieu:  il  en  est  de  même 
des  myopathies  rhumatismales  telles  que  le  torticolis:  rien  ne  prouve 
que  dans  ces  affections  le  muscle  soit  primitivement  atteint. 

C'est  cependant  dans  les  muscles  que  MM.  Ballet  et  Marie,  d'accord 
avec  Westphal,  ont  tendance  à  localiser  les  contractures  qui  cons- 
tituent les  symptômes  caractéristiques  du  type  morbide  nouvel- 
lement décrit  sous  le  nom  de  maladie  de  Thomsen  (1);  c'est  une  rai- 
deur qui  se  produit  dans  les  muscles  de  la  vie  de  relation,  soit  au 
moment  oh  un  mouvement  va  être  exécuté,  soit  pendant  son  exé- 
cution :  elle  peut  occuper  aussi  bien  les  muscles  de  la  face,  de  la 
langue  et  môme  du  larynx  que  ceux  des  membres  ;  c'est  dire  qu'elle 
présente,  suivant  son  siège,  une  physionomie  spéciale  :  un  soldat, 
au  commandement  de  marche,  reste  cloué  sur  le  sol  et  ne  peut 
se  déplacer  qu'au  bout  de  quelques  instants  ;  un  sujet,  lorsqu'il  se 
lève  pour  marcher,  est  pris  d'une  contracture  généralisée  qui  le  fait 
tomber  «  raide  comme  un  morceau  de  bois  »;  on  remarque  une  len- 
teur dans  l'articulation  des  premiers  mots  qu'un  malade  veut  pro- 
noncer; un  autre  ne  peut  monter  que  péniblement  les  premières 
marches  d'un  escalier.  Un  fait  qui  vient  à  l'appui  de  la  localisation 
admise  par  MM.  Ballet  et  Marie,  c'est  la  coïncidence,  observée  par 
M.  Vigouroux,  de  ces  troubles  locomoteurs  avec  une  hypertrophie  des 
muscles.  D'après  Westphal,  il  s'agit  d'une  perversion  congénitale 
des  tissus  musculaires  liée  à.  un  développement  exagéré  des  muscles  : 
la  dénomination  de  dysmyotonie  congénitale  que  propose  de  lui  appli- 
quer Longuet  est  donc  très  acceptable. 

Ch.  Richet  (2)  doute  que  les  affections  des  nerfs  donnent  lieu  à  des 
contractures;  l'excitation  d'un  tronc  nerveux  uniquement  moteur  pro- 
voque des  contractions,  mais  non  une  contracture  permanente;  il 
semble  que  les  nerfs  soient  impuissants  à  maintenir  pendant  long- 
temps les  muscles  en  état  de  contraction;  si  les  névralgies  s'accom- 
pagnent de  contracture,  c'est  par  action  réflexe. 

La  moelle  paraît  jouer  le  rôle  essentiel  dans  la  pathogénie  du 
symptôme  que  nous  étudions  ;  et  il  doit  en  être  ainsi  puisque  la  con- 
tracture semble  être  liée  à  l'activité  trop  grande  d'une  fonction  qui 
dépend  de  cet  organe,  la  tonicité. 

La  contracture  est  un  symptôme  fréquent  des  myélites  ;  ou  l'ob- 

(1)  Thomson.  Arch.  f.  Psychiat.,  1876.  -  Ballet  et  Marie,  Arcli.  de  neurologie,  1883.  — 
Marie,  Bev.  de  médecine,  1883.  —  Vigouroux,  Union  médicale,  1883.  —  Longuet,  Umon 
médicale,  1883.  —  Deny,  Sem.  médic.,  1884.  -  Westphal,  Berlin.  Min,  Woch.,  1883. 

(2)  Ch.  Richet,  Physiologie  des  muscles  et  des  nerfs,  1882. 
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serve  chaque  fois  que  les  cordons  latéraux  sont  intéressés  ;  elle  lend 
également  à  se  produire,  chaque  fois  qu'une  partie  de  la  moelle  est 
soustraite  à  l'action  de  l'encéphale,  dans  les  muscles  qu'elle  innerve. 
On  peut  ranger  parmi  les  contractures  d'origine  spinale  celles  du  té- 
tanos et  de  la  tétanie,  bien  que  l'on  n'ait  pas  trouvé  jusqu'ici  de 
lésion  capable  de  les  expliquer. 

Les  contractures  d'origine  encéphalique  peuvent  être  précoces  ou 
tardives:  les  premières  se  produisent  quand  la  lésion  atteint  une  des 
parties  directement  excitables  de  l'organe,  c'est-à-dire  les  circonvo- 
lutions motrices,  les  pédoncules  cérébraux,  la  protubérance  ou  le 
bulbe,  les  méninges  ou  la  membrane  ventriculaire  ;  ce  sont  de  véri- 
tables convulsions  toniques;  les  secondes  se  développent  lentement 
sous  l'influence  de  l'altération  secondaire  que  subissent  les  cordons 
latéraux  de  la  moelle  chaque  fois  que  le  faisceau  moteur  a  été  inté- 
ressé en  un  point  quelconque  de  son  trajet  (Bouchard),  et  de  l'aug- 
mentation d'excitabilité  qu'elle  provoque  dans  la  substance  grise  de 
la  moelle  (Brissaud). 

De  huit  à  trente  jours  après  le  début  de  l'hémiplégie,  on  peut, 
d'après  Charcot,  provoquer  des  mouvements  cloniques  du  pied  pa- 
ralysé en  le  portant  dans  la  flexion  forcée  ;  quelquefois  le  membre 
supérieur  devient  le  siège  d'une  trépidation  quand  le  malade  veut  le 
soulever  ;  le  réflexe  rotulien  s'exagère,  l'extension  de  la  jambe  pro- 
duite par  la  percussion  du  tendon  est  plus  rapide,  plus  ample  et  de 
plus  longue  durée. 

La  contracture  permanente  apparaît  d'ordinaire  six  semaines  en- 
viron après  le  début  des  accidents,  quelquefois  plus  lard,  rarement 
plus  tôt  ;  elle  ne  se  déclare  pas  brusquement,  mais  par  gradation  ; 
d'abord  passagère,  elle  devient  bientôt  permanente  ;  elle  occupe  en 
premier  lieu  les  membres  supérieurs  ;  les  doigts  se  fléchissent  for- 
tement en  même  temps  que  le  coude  se  place  en  demi-llexion  et 
l'avant-bras  en  pronation;  les  parties  opposent  une  résistance  invin- 
cible au  déplacement  dans  n'importe  quel  sens  ;  le  coude  ne  peut 
être  ni  étendu  ni  fléchi;  les  muscles  antagonistes  sont  contractures 
au  même  degré.  Cette  contracture  est  active  ;  elle  coïncide  avec  une 
exagération  de  l'excitation  faradique.  Elle  dure  pendant  des  années, 
tandis  que  le  sujet  le  plus  vigoureux  ne  peut  maintenir  ses  muscles 
en  état  de  contraction  pendant  plus  d'une  demi-heure.  M.  Charcot, 
à  qui  nous  empruntons  ces  détails,  suppose  que  dans  les  contractures 
les  fibres  musculaires  entrent  en  activité  les  unes  après  les  autres  ; 
M.  Boudet  (de  Paris)  a  constaté  qu'en  appliquant  le  microphone  sur 
les  muscles  en  état  de  contracture  on  perçoit,  au  lieu  du  roulement 
régulier  et  sonore  que  donne  la  contraction  physiologique,  un  bruit 
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sourd,  irréguliep  eL  saccadé.  Ces  contractures  diminuent  pendant  le 
sommeil  et  sous  l'influence  du  repos  au  lit  ;  elles  augmentent  quand 
le  malade  se  lève,  fait  un  mouvement  ou  éprouve  une  émotion.  Klles 
donnent  lieu  à  des  attitudes  vicieuses. 

C'est  également  à  une  augmentation  de  l'excitabilité  de  la  moelle 
qu'il  faut  attribuer  la  contracture  hystérique;  celle-ci  peut  prendre 
naissance  au  moment  d'une  attaque  et  constituer  la  première  mani- 
festation de  la  maladie  ;  elle  vient  souvent  à  la  suite  d'une  excitation 
telle  qu'une  traction,  un  choc,  une  friction  vive,  un  effort,  la  faradi- 
sation,  l'application  d'un  diapason  (Richer)  (1)  ou  d'un  aimant;  elle 
peut  occuper  une  partie  de  la  face,  les  muscles  de  la  mâchoire,  la 
langue,  les  muscles  d'un  côté  du  cou,  les  membres  d'un  côté  du 
corps  ou  les  membres  inférieurs  ;  d'autres  fois  elle  porte  sur  le 
sphincter  vésical;  elle  débute  et  cesse  brusquement;  sa  durée  varie 
de  quelques  instants  à  plusieurs  années;  la  rigidité  est  considérable 
et  l'on  ne  peut  en  triompher,  même  momentanément.  Klumpke  (2)  a 
constaté  qu'elle  n'est  due  à  aucune  altération  appréciable  du  système 
nerveux. 

Diverses  affections  donnent  lieu  à  des  contractures  réflexes  ;  nous 
mentionnerons  en  particulier  les  arthropathies,  les  inflammations 
et  les  ulcérations  des  muqueuses  et  les  affections  des  muscles;  de 
toutes  les  excitations  sensitives,  c'est  celle  de  la  fibre  musculaire  elle- 
même  qui  est  la  plus  apte  à  provoquer  la  contracture  (3). 

Les  troubles  de  la  circulation  semblent,  dans  certains  cas,  pouvoir 
produire  ce  trouble  fonctionnel;  les  vétérinaires  lui  imputent  la  clau- 
dication intermittente  du  cheval;  Charcot  a  vu  dans  un  cas  l'oblité- 
ration de  l'humérale  donner  lieu  à  la  contracture  des  muscles  aux- 
quels elle  fournissait  du  sang. 

L'ergotisme  compte  parmi  ses  symptômes  les  plus  constants  la 
contracture  des  extrémités. 

Les  contractures  occupent  souvent  les  muscles  de  la  vie  organique; 
on  leur  attribue  hypothétiquement  certains  troubles  fonctionnels  tels 
que  l'ictère  par  contracture  du  canal  cholédoque,  la  rétention  d'urine 
par  resserrement  du  sphincter  vésical,  la  dysphagie  par  contracture 
de  l'œsophage  ;  lorsqu'elles  occupent  les  vaisseaux,  elles  empêchent 
l'afilux  du  sang  clans  la  partie  où  ils  se  distribuent,  d'où  le  refroidis- 
sement, la  pâleur  livide  ou  la  coloration  violacée  due  à  la  stase  du 
sang  clans  les  veinules. 

Les  contractures  maintiennent  les  parties  dans  une  attitude  anor- 

(1)  Richor,  Sur  V  hystéro-épilepsic.  Paris,  1881. 

(2)  Klunipko,  Contribution  à  l'élude  des  contractures  hystériques  (lïev.  de  médec,  188:i). 

(3)  Ch.  Kichcf,  loc.  cit. 
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maie  ;  on  ne  peut  le  plus  souvent  les  vaincre  par  la  force,  et,  si  l'on  y 
parvient,  on  les  voit  se  reproduire  dès  que  cesse  la  violence  ;  les 
muscles  qui  en  sont  le  siège  peuvent  encore  se  contracter  sous  l'in- 
fluence des  couranls  l'aradiqnes;  elles  cessent  par  le  chloroforme. 
Les  unes,  celles  qui  semblent  liées  à  une  contraction  persistante  des 
muscles,  sont  douloureuses;  les  autres,  celles  qui  paraissent  liées  à 
une  exagération  de  la  tonicité  physiologique,  sont  indolentes. 


ARTICLE  XIV.  —  ATAXIE  LOCOMOTRICE  (1). 

On  décrit  sous  ce  nom  l'abolition  complèle  ou  incomplète  de  la 
coordination  motrice  ;  lorsqu'elle  est  peu  prononcée,  elle  se  traduit 
par  des  troubles  légers  de  l'équilibre  :  les  malades  ont  de  la  peine  à 
se  diriger  dans  l'obscurité  :  ils  trébuchent  fréquemment,  en  montant 
les  étages,  lorsqu'un  osbtacle  imprévu  s'oppose  à  leur  progression, 
ou  lorsqu'on  les  invite  brusquement,  soit  à  s'arrêter,  soit  à  changer 
de  direction;  ils  ne  peuvent  se  maintenir  debout  sur  un  seul  pied,  et, 
si  on  les  invite  à  garder  cette  même  attitude  en  rapprochant  les 
pieds  et  en  fermant  les  yeux,  ils  oscillent,  chancellent  et  tombent  si 
on  ne  les  soutient  ;  ils  ont  besoin  de  voir  où  ils  marchent.  Certains 
malades  se  sentent  poussés  en  avant  par  une  force  invincible.  A  un 
degré  plus  avancé,  l'ataxie  donne  lieu  à  un  désordre  de  plus  en  plus 
permanent  des  mouvements;  la  marche  est  plus  pénible  et  plus  diffi- 
cile ;  les  membres  inférieurs,  follement  projetés  en  avant,  retombent 
brusquement  et  le  talon  vient  frapper  violemment  le  sol  ;  il  arrive  un 
moment  où  la  station  debout  devient  impossible.  Si  on  examine  le 
malade  couché,  et  si  on  l'invite  à  toucher  avec  son  pied  un  objet 
placé  au-dessus  du  lit,  il  ne  peut  y  parvenir  ;  le  membre  soulevé  avec 
violence  et  agité  par  de  longues  oscillations  dépasse  l'objet  ou  reste 
en  deçà.  Ces  troubles  sont  toujours  plus  prononcés  lorsque  le  malade 
a  les  yeux  fermés,  sauf  daus  la  maladie  de  Friedreich  distincte  du 
tabès  vulgaire  par  l'intégrité  apparente  de  la  sensibilité  ainsi  que 
par  l'existence  de  nystagmus  et  d'embarras  de  la  parole.  Les  mêmes 
désordres  peuvent  se  produire  dans  les  membres  supérieurs.  Au  débu4, 
le  symptôme  peut  ne  se  traduire  que  par  la  difficulté  de  porter,  les 
yeux  fermés,  l'une  des  mains  sur  la  partie  du  corps  que  l'on  indique  ; 
plus  lard,  l'incoordination  rend  impossible  tout  travail  manuel  et 

(I)  Durhennc  de  Boulogne,  De  l'ataxie  locomotrice  {Arch.  de  méd.,  1838),  et  De  l'élcc- 
tvisation  localisée,  3e  édition,  Paris,  1872.  —  Jaccoud,  Les  paraplégies  et  l'ataxie.  Paris, 
1804.  —  A.  Fournier,  De  l'ataxie  locomotrice  d'origine  syphilitique.  Paris,  1882.  —  Gras- 
set, Traité  pratique  des  maladies  du  système  nerveux,  3e  édition,  Montpellier,  1881.  — 
Hallopeau,  article  Mobllr  éfinibue  (Pathologie  médicale)  du  Nouveau  dictionnaire  de  mé- 
decine et  de  chirurgie  pratiques.  —  Cliarcot,  loc.  cit. 
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l'écriture;  l'agitation  provoquée  par  les  mouvements  volontaires  peut 
devenir  telle  que  les  malades  ne  parviennent  plus  à  porter  leurs  ali- 
ments à  leur  bouche  et  que  l'on  est  contraint  de  les  faire  manger. 

Ces  désordres  peuvent  n'être  accompagnés  d'aucun  affaiblissement 
apparent;  ils  coïncident  constamment  avec  un  trouble  de  la  sensi- 
bilité; le  plus  souvent,  on  peut  constater  un  certain  degré  d'anesthésie 
plantaire;  les  malades,  quand  ils  marchenl,  n'ont  plus  nettement  la 
sensation  du  sol;  il  leur  semble  que  leurs  pieds  posent  sur  du  coton  ; 
quand  ils  ont  les  yeux  fermés,  ils  ne  perçoivent  pas  le  contact  du 
doigt  avec  la  plante  du  pied,  ou,  s'ils  le  perçoivent,  ils  ne  peuvent 
indiquer  sur  quel  point  il  a  porté. 

Cette  anesthésie  peut  manquer,  mais  il  n'en  est  pas  de  même  de 
la  perle  de  la  sensibilité  que  l'on  peut  appeler  inconsciente  ;  nous  dési- 
gnons sous  ce  nom  la  propriété  qu'a  la  moelle  épinière  de  recevoir 
les  excitations  centripètes  pour  réagir,  suivant  la  nature  et  l'intensité 
de  ces  excitations,  sur  les  nerfs  moteurs;  cette  sensibilité  joue  un 
rôle  essentiel  dans  la  coordination  motrice  ;  lorsque  nous  exécutons 
un  mouvement,  l'encépbale,  organe  de  la  volonté,  en  est  le  point  de 
départ,  mais  la  moelle  intervient  pour  déterminer  quels  sont  les 
muscles  dont  l'intervention  est  nécessaire,  quels  sont  les  antagonistes 
dont  la  tonicité  doit  augmenter  pendant  le  mouvement,  quelle  doit 
être  l'intensité  de  la  contraction  ;  cette  intervention  de  la  moelle  ne 
peut  se  faire  dans  des  conditions  satisfaisantes  que  si  cet  organe  est 
renseigné,  par  les  impressions  centripètes,  sur  l'état  des  muscles, 
sur  leur  degré  de  contraction  et  sur  la  situation  du  membre  :  or,  ces 
impressions  sont  précisément  celles  dont  la  transmission  est  le  plus 
constamment  abolie  ou  affaiblie  chez  les  sujets  atteints  d'ataxie  ;  on 
en  a  pour  preuve  l'abolition  du  réflexe  rotulien  (phénomène  du  genou)  : 
on  sait  qu'à  l'état  normal  la  percussion  du  tendon  rotulien  provoque 
une  secousse  dans  la  jambe  qui  se  trouve  momentanément  portée 
dans  l'extension;  c'est  là  un  phénomène  réflexe  produit  par  l'excita- 
tion des  nerfs  centripètes  contenus  dans  le  tendon  et  sans  doute  aussi 
dans  le  muscle  ;  il  ne  peut  plus  être  provoqué  chez  les  ataxiques, 
soit  parce  que  les  filets  nerveux  chargés  de  transmettre  l'impression 
ont  subi  une  altération,  soit  parce  que  la  partie  de  la  moelle  chargée 
de  la  recevoir  et  de  l'utiliser  est  elle-même  lésée.  Westphal  localise 
ce  phénomène  au  niveau  de  la  zone  d'entrée  des  fibres  radiculaires 
postérieures  dans  la  substance  grise.  L'existence  de  ce  symptôme 
dans  la  maladie  de  Friedreich  nous  paraît  indiquer  que,  contraire- 
ment aux  apparences,  la  transmission  des  impressions  centripètes  ne 
s'y  opère  pas  régulièrement. 

Le  pouvoir  excito-moteur  paraît  s'exercer,  chez  les  ataxiques,  dans 
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des  conditions  très  irrégulières;  certains  muscles  sont  en  état  de 
parésie,  d'autres  se  contractent  avec  une  violence  inaccoutumée. 
MM.  Debove  etBoudet  (1)  ont  montré  que  la  tonicité  musculaire  subit 
alors  d'importantes  modifications  ;  ils  ont  constaté  qu'au  toucber  les 
muscles  présentent  une  consistance  inégale,  que  le  myophone  y  dé- 
note de  grandes  variations  dans  la  tonalité  et  surtout  dans  l'inten- 
sité du  bruit  musculaire,  et  que  la  secousse  musculaire,  étudiée  à 
l'aide  d'appareils  enregistreurs,  présente  dans  les  différents  muscles 
des  variations  considérables.  Or,  la  tonicité  n'est  qu'un  des  réflexes 
provoqués  par  les  impressions  inconscientes;  on  doit  donc  s'attendre 
à  la  voir  se  modifier  chaque  fois  que  les  impressions  ne  sont  plus 
transmises  ou  réfléchies  régulièrement.  Chez  les  ataxiques,  elle  peut 
être  augmentée  dans  certains  muscles  et  diminuée  dans  d'autres;  il 
en  résulte  des  attitudes  anormales  qui  paraissent  liées,  suivant  les 
cas,  à  de  la  paralysie  ou  à  de  la  contracture;  c'est  ainsi,  selon  toute 
vraisemblance,  qu'il  faut  interpréter  les  paralysies  oculaires  qui 
marquent  souvent  le  début  du  tabès  ;  M.  Pierret  a  insisté  sur  ces  pa- 
ralysies qui  existent  également  dans  les  membres  :  «  Dès  qu'il  est 
fait  une  tentative  de  mouvement  dans  lequel  un  muscle  parésié  est 
l'antagoniste  d'un  muscle  sain,  celui-ci  l'emporte  sur  l'autre  et  le 
mouvement  dépasse  le  but.  » 

Ajoutons  que  cette  contraction  du  muscle  sain  sera  souvent  plus 
énergique  qu'à  Félat  normal,  en  raison  de  l'augmentation  que  pré- 
sente en  pareil  cas  le  pouvoir  excito-moteur  de  la  moelle.  L'équilibre 
entre  les  contractions  musculaires  se  trouve  ainsi  rompu;  les  unes 
sont  exagérées,  les  autres  sont  affaiblies  ;  il  en  résulte  l'incoordina- 
tion motrice  (2). 

En  résumé,  ce  trouble  paraît  reconnaître  pour  causes  prochaines, 
d'une  part,  la  paralysie  des  nerfs  chargés  de  transmettre  les  impres- 
sions qui  proviennent  de  la  périphérie,  et  particulièrement  des  mus- 
cles, et  qui  doivent  mettre  en  jeu  dans  la  moelle  les  divers  groupes 
cellulaires  dont  le  concours  est  nécessaire  à  l'exécution  des  diffé- 
rents mouvements  (3),  d'autre  part,  une  exagération  de  l'activité 
excito-molrice  de  la  moelle.  Les  incitations  motrices  parties  de  l'en- 
céphale ne  sont  transmises  qu'à  une  partie  des  muscles  dont  la  con- 
traction est  nécessaire  à  l'exécution  du  mouvement  voulu,  et  elles  y 
atteignent  une  intensité  exagérée,  sans  que  les  malades  en  aient 
conscience  (4). 

(1)  Debove  et  Boudct  (de  Paris),  Comptes  reiulus  de  la  Société  de  biologie,  1880. 

(2)  Jaceoud,  Les  paraplégies  et  Vataxie.  Paris,  1864. 

(3)  Vulpian,  Mal.  du  système  nerveux.  —  Erb,  Krankh.  der  Rûckenmarks,  187G. 

(4)  Les  ailleurs  sont  loin  d'être  d'accord  sur  le  mode  de  production  de  l'alaxie.  Vulpian 
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ARTICLE  XV.  —  ASTÀSIÉ  KT  ABASIE. 

Charcot  el  Hicher  (1)  ont  décrit  sous  ce  nom  l'impuissance  motrice 
des  membres  inférieurs  par  défaut  de  coordination  relative  à  la 
station  el  à  la  marche;  l'impossibilité  de  la  station  verticale  et  de  la 
marche  normale  y  conlraste  avec  l'intégrité  de  la  sensibilité,  de  la 
force  musculaire  et  de  la  coordination  des  autres  mouvements  des 
membres  inférieurs.  M.  Jaccoud  l'a  étudiée  sous  le  nom  d'ataxie  par 
défaut  de  coordination  automatique  (2).  Le  malade  n'est  pas  paralysé, 
mais  il  a  perdu  le  souvenir  des  mouvements  spécialisés  nécessaires 
pour  se  tenir  debout  (astasie)  et  pour  marcher  (abasie)  (3). 

Lorsqu'il  est  couché,  on  n'observe  généralement  rien  d'anormal;  il 
exécute  avec  force  et  précision  le  mouvement  qu'on  lui  ordonne;  ce 
n'est  que  dans  la  station  debout  et  dans  la  marche  qu'apparaissent, 
les  troubles  fonctionnels  :  tantôt  la  station  debout  et  la  marche  sont 
impossibles,  le  malade  s'affaisse  et  tombe  s'il  n'est  soutenu,  et  cepen- 
dant il  peut  marcher  à  quatre  pattes  sans  difficultés;  tantôt  la  station 
debout  est  possible  quand  le  malade  est  soutenu,  mais  il  ne  progresse 
qu'en  se  traînant,  les  membres  inférieurs  restent  flasques,  c'est  à 
peine  si  les  pieds  se  détachent  du  sol,  comme  ceux  d'un  petit  enfant; 
d'autres  fois  l'incoordination  se  joint  à  l'impuissance  motrice;  à  un 
degré  moindre,  la  station  debout  et  la  marche  sont  possibles,  mais 

et  Leydcn  ont  défendu  la  théorie  qui  l'altribue  à  l'anesthésie  musculaire  et  cutanée  ;  CI.  Ber- 
nard et  Vulpian  ont  montré  que  la  section  des  racines  postérieures  produit  chez  la  gre- 
nouille l'incoordination  motrice.  On  a  constaté  chez  l'homme  que  l'anesthésie  de  la  plaole 
des  pieds  parle  chloroforme  ou  la  glace  occasionne  un  trouble  de  la  marche;  le  sujet  eu 
expérience  oscille  comme  un  alaxique  (Heyd,  Rosenthal).  On  oppose  à  cette  théorie  les  faits 
dans  lesquels  l'anesthésie  parait  nulle  et  où  l'ataxie  est  très  prononcée;  il  en  est  ainsi  dans 
la  maladie  de  Friedreich,  mais  nous  avons  vu  que  la  suppression  des  réflexes  rotuliens  y 
indique  un  trouble  dans  la  transmission  des  excitations  centripètes  et  que  par  conséquent 
l'intégrité  de  la  sensibilité  n'y  est  qu'apparente.  On  invoque  d'autre  part  l'absence  d'ataxie 
chez  les  hystériques  atteintes  d'une  anesthésie  complète;  mais,  en  pareil  cas,  les  réflexes 
continuent  à  se  produire,  le  trouble  de  la  sensibilité  est  d'origine  encéphalique,  les  relations 
entre  la  moelle  et  les  muscles  restent  physiologiques. 

Uuchenne  rapportait  l'ataxie  à  un  trouble  de  la  coordination  spinale;  Friedreich  el  Eib 
soutiennent  aujourd'hui  la  même  théorie,  sans  indiquer  quel  en  est  le  mécanisme;  nous 
avons  vu  que,  selon  Pierret,  les  paralysies  d'une  partie  des  muscles  sont  la  cause  de  I  in- 
coordination. Onimus  a  observé  au  contraire  des  contractures  partielles  et  il  leur  rapporte 
l'ataxie.  Nous  croyons  que  le  plus  souvent  les  troubles  de  la  sensibilité  et  ceux  des  fonctions 
excito-motrices  interviennent  concurremment  dans  la  production  des  phénomènes  ;  c'est  là 
manière  de  voir  qu'avait  exprimée  Jaccoud  en  disant:  «  Ataxie  du  mouvement  signihc 
abolition  du  sens  musculaire,  perturbation  dans  les  irradiations  spinales  et  dans  les  actes 
réflexes ,  » 

(ï)  Charcot  et  Richer,  Su  di  una  forma  speciali  d'impotenza  motrice  degli  acti  inferior 
per  diffeto  di  coordinasione  (Mediçina  conlemporania,  1883). 
(Si)  Jaccoud,  Paraplégies  et  ataxie  du  mouvement.  Paris,  1864. 

(3)  Blocq,  De  l'astasieet  de  V abasie  {Archives  de  neurologie,  1888).  (Nous  nous  sommes 
servis  surtout,  pour  la  rédaction  de  cet  article,  de  cet  excellent  travail.) 
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gênées  ;  à  chaque  pas  les  genoux  se  fléchissent  pour  s'étendre  ensuite 
rapidement;  simultanément  le  corps  oscille  en  sens  divers.  M.  Grasset 
ramène  ces  différentes  formes  à  trois  types  caractérisés  par  la  faiblesse, 
l'incoordination,  les  mouvements  cadencés  et  M.  Gharcot  (1)  propose 
de  les  diviser  ainsi  qu'il  suit  : 

l  paralytique. 

Abasie  <       .  (  trépidante. 

(  ataxicIue î  choréiforme. 

Les  réflexes  tendineux  sont  le  plus  souvent  normaux;  l'occlusion 
des  yeux  augmente  d'habitude,  mais  non  constamment,  le  désordre  ; 
les  mouvements  autres  que  la  marche  normale  peuvent  persister; 
on  peut  s'expliquer  ces  phénomènes  par  une  influence  d'arrêt  qui 
s'exercerait  sur  le  centre  cortical  ou  sur  le  centre  spinal  de  la  station 
et  de  la  marche  (2).  La  plupart  des  malades  qui  sont  atteints  de  ce 
syndrome  sont  des  hystériques. 


ARTICLE  XVI.  —  CHOHÉR. 

On  désigne  sous  ce  nom  une  maladie  et  un  syndrome;  celui-ci 
seul  doit  nous  occuper  (3).  Il  est  constitué  par  des  mouvements  inces- 
sants, coordonnés,  involontaires,  conscients,  variant  constamment  et  sans 
caractère  convulsif;  il  peut  être  généralisé,  limité  à  une  moitié  du  corps 
ou  localisé  dans  un  certain  nombre  de  muscles;  il  peut  accompagner 
une  hémiplégie  et  être,  comme  elle,  symptomatique  d'un  foyer  de 
ramollissement  ou  d'hémorrhagie  cérébrale  ;  d'autres  fois  l'on  ne 
peut  déterminer  la  nature  de  la  lésion  qui  l'engendre  et  l'on  admet 
alors  généralement  qu'il  s'agit  d'une  névrose,  bien  que  l'on  ait  nom- 
bre de  fois  trouvé  en  pareil  cas  des  altérations  de  l'encéphale;  en 
réalité,  la  chorée  peut  être  liée  à  des  lésions  de  nature  diverse  ;  celle 
qui  constitue  chez  les  vieillards  une  maladie  incurable  diffère  néces- 
sairement de  celle  qui  chez  les  jeunes  gens  suit  une  évolution  cycli- 
que, de  celle  qui  se  produit  parfois  sous  l'influence  de  la  grossesse  et 
de  l'hémichorée  consécutive  à  une  hémiplégie.  Il  est  probable  que  les 
altérations  d'une  partie  de  l'encéphale  qui  n'est  pas  encore  déterminée 
donnent  lieu  nécessairement  à  ce  symptôme,  comme  celles  d'autres 
parties  produisent  l'hémiplégie,  l'hémi-anesthésie    et  l'aphasie. 

(1)  Cité  par  Ladame  (un  cas  d'abasie,  astasie,  etc.),  Archives  de  neurologie,  1 890. 

(2)  A.  Blocq,  loc.  cit. 

(3)  G.  Séc,  De  la  chorée,  etc.  (Bull,  de  l'Acad.  de  méd.,  1850  et  Mém.  de  VAcad.  de  méd., 
t850,  t.  XIV,  p.  343).  —  II.  Roger,  Séméiotique  des  maladies  de  l'enfance.  Paris,  1864.  — 
Cadet  de  Gassicourt,  Leçons  sur  les  mal.  des  enfants,  1884.  —  Charcot,  Leç.  sur  les  mal. 
dusysl.  nerveux,  1881.  —  Lannois,  Nosographv;  des  chorêes.  Thèse  d'agrég.,  1886. 
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M.  Raymond  s'est  efforcé  de  démontrer  qu'elles  occupent  le  faisceau 
qui,  dans  le  pied  de  la  couronne  rayonnante,  se  trouve  en  avant  et 
en  dehors  des  fibres  sensitives,  mais  ses  observations  remontent  à 
une  époque  où  l'on  ne  connaissait  pas  encore  l'influence  de  l'écorce 
cérébrale  sur  la  motilité,  et  d'autre  part,  elles  sont  en  désaccord  avec 
des  faits  bien  observés  par  Tuckwell  (3),  Meynert  (3)  et  Golgi  (4); 
c'est  là  une  étude  à  reprendre. 

Les  mouvements  choréiques  se  produisent  au  repos  et  à  l'occasion 
des  mouvements  volontaires;  c'est  une  agitation  constante;  la  vo- 
lonté est  impuissante  à  l'apaiser;  il  se  produit  incessamment  des 
gesticulations,  des  mouvements  machinaux,  indéfiniment  variés  et 
multiples  ;  les  membres  s'étendent,  se  fléchissent  et  se  contournent; 
chaque  mouvement  paraît  correspondre  à  un  but  ou  à  l'expression 
d'un  sentiment;  mais  il  est  incomplet,  et  bientôt  entravé  par  un  mou- 
vement différent.  La  physionomie  exprime  alternativement  et  coup 
sur  coup  la  tristesse  et  la  gaieté,  la  terreur  et  le  chagrin.  Dans  les 
cas  graves,  tout  mouvement  volontaire  devient  impossible;  les  ma- 
lades ne  peuvent  ni  manger,  ni  s'habiller  seuls,  ni  parler  couram- 
ment; au  bout  de  quelques  syllabes,  il  se  fait  une  pause,  les  mou- 
vements d'expiration  ne  peuvent  être  soutenus,  les  malades  sont 
hors  d'état  de  parler  de  continu,  de  faire  une  phrase  non  inter- 
rompue, de  compter  tout  haut,  cle  lire  à  haute  voix  ;  le  trouble  peut 
s'étendre  au  larynx  ;  la  tension  des  cordes  vocales  étant  insuffisante  et 
de  durée  trop  restreinte,  la  parole  est  entrecoupée;  les  mouvements 
involontaires  peuvent  dominer;  la  marche  devient  impossible;  les 
malades  restent  confinés  dans  leur  lit,  en  proie  à  une  agitation  qui 
les  épuise,  à  une  sorte  de  folie  musculaire;  des  mouvements  invo- 
lontaires surviennent,  soit  à  l'occasion  des  mouvements  volontaires, 
soit  en  apparence  spontanément. 

L'agitation  cesse  d'ordinaire  pendant  le  sommeil  naturel  ou  pro- 
voqué; clans  les  cas  graves  elle  y  persiste,  probablement  sous  l'in- 
fluence de  rêves.  Au  réveil,  l'agitai  ion,  d'abord  faible,  augmente  rapi- 
dement. 

On  observe  d'ordinaire  chez  les  choréiques  un  certain  degré  de 
parésie  ;  ce  symptôme  devient  prédominant  dans  la  forme  décrite  par 
Gowers  (4)  et  Spencer  Wells  sous  le  nom  de  chorée  molle. 

La  physiologie  du  mouvement  choiéique  n'est  pas  faite.  On  admet 

({)  Tuckwell,  Saint-Barthelemy  iïospital  Hep.,  1860. 

(2)  Meynert,  Allg.  Wien.  Med.  Ze.it.,  1865. 

(3)  Golgi,  Itev.  clin.,  1874. 

(4)  Gowers,  Path.  of  chorea  {Brit.  médic.  Jour».,  1881).  —  Sp.  Wells,  Clin,  des  mal.  des 
enfan/s. 
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qu'il  est  dù  à  une  lésion  peu  profonde;  la  fonction  subit  un  trouble, 
mais  elle  n'est  pas  abolie.  Ce  trouble  a  été  comparé  au  délire  :  tandis 
que  dans  ce  dernier  il  se  fait  une  succession  rapide  d'idées  incom- 
plètement formées,  il  se  produit  dans  la  chorée  une  succession  rapide 
de  mouvements  incomplets  (1). 

Plusieurs  auteurs  ont  voulu  rattacher  la  chorée  à  une  maladie  de 
la  moelle;  Meynert  et  Eliscber  (2)  ont  trouvé  des  lésions  dans  cet 
organe.  Cette  manière  de  voir  ne  nous  paraît  pas  acceptable  :  dans 
les  maladies  de  la  moelle,  quel  qu'en  soit  le  siège,  on  n'observe 
jamais  de  mouvements  qui  rappellent  ceux  de  la  chorée;  les  mou- 
vements choréiques  ne  sont  pas  augmentés  par  les  excitations  qui 
mettent  en  jeu  le  pouvoir  excito-moteur  de  la  moelle;  d'ailleurs,  les 
faits  d'hémichorée  élendue  à  la  face  suffisent  à  indiquer  que  le  symp- 
tôme est  dû  à  une  lésion  de  l'encéphale. 

On  invoque  en  faveur  de  l'origine  spinale  de  la  chorée  une  expé- 
rience dans  laquelle  M.  Chauveau  a  vu  les  mouvements  persister 
après  la  section  de  la  moelle  au-dessous  du  bulbe  ;  mais  il  s'agissait 
de  la  chorée  du  chien,  qui  diffère  complètement  par  ses  caractères 
de  la  chorée  humaine. 

En  faveur  de  l'origine  cérébrale  de  la  chorée,  nous  citerons  en- 
core sa  coexistence  avec  des  troubles  de  l'intelligence,  et  le  carac- 
tère des  mouvements  qui  semblent  provoqués  par  les  caprices  d'une 
volonté  incessamment  changeante. 

Relativement  à  la  nature  de  la  lésion,  nous  ne  pouvons  que  men- 
tionner la  théorie  anglaise  qui  la  rattache  à  des  embolies  capillaires 
dans  les  masses  grises  de  l'encéphale  ;  on  se  demande,  si  elle  est 
vraie,  pourquoi  l'affection  appartient  surtout  au  jeune  âge;  il  est 
possible  que  l'encéphale  d'un  enfant  réagisse  dans  ces  conditions 
autrement  que  le  fait  celui  d'un  adulte.  La  question  est  à  l'étude. 
Nous  nous  sommes  occupé  exclusivement  du  trouble  de  la  motilité 
qui  caractérise  la  chorée  proprement  dite  ou  chorée  de  Sydenham; 
il  n'appartient,  ni  à  la  grande  danse  de  Saint-Guy,  ni  à  la  grande  chorée, 
manifestation  de  l'hystérie,  ni  aux  spasmes  saltatoires,  ni  aux  secousses 
rhythmiques  qui  caractérisent  les  maladies  qu'ont  décrites  MM.  Dubini 
et  J.  Bergeron  sous  le  nom  de  chorées  électriques,  ni  aux  tics  convulsifs 
accompagnés  ou  non  de  coprolalie;  c'est  à  tort,  suivant  nous,  qu'on 
leur  a  appliqué  la  môme  dénomination. 

(1)  Ziemsscn,  Handbuch  der  Krankh.  des  Nervensyst.,  1875.  —  Grasset,  ouvrage  cité. 

(2)  Elischer,  Virchow's  Archiv,  1874. 
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ARTICLE  XVII.  —  ATHÉTOSE. 

Hammond  (1)  a  décrit  sous  ce  nom,  en  1854,  un  trouble  de  la  mo- 
tililé  caractérisé  par  des  mouvements  incessants  des  doigts  et  des 
orteils  (2);  ils  viennent  d'ordinaire  compliquer  l'hémiplégie  après 
quelques  semaines  ou  quelques  mois,  et  leur  apparition  coïncide 
avec  le  retour  des  mouvements  volontaires;  ils  offrent  de  l'analogie 
avec  les  mouvements  choréiques,  bien  qu'ils  en  diffèrent  notable- 
ment; les  doigts  se  meuvent  lentement,  comme  avec  effort,  dans 
tous  les  sens;  leurs  mouvements  sont  continus;  la  volonté  est  pres- 
que sans  action  sur  eux;  les  mouvements  s'arrêtent  d'ordinaire  au 
poignet;  ils  se  produisent  de  même  dans  les  orteils,  rarement  à  la 
face.  On  les  a  comparés  à  ceux  des  tentacules  d'un  poulpe;  lents  et 
exagérés,  ils  vont  jusqu'aux  limites  extrêmes  de  l'excursion  articu- 
laire; ils  se  produisent  isolément  dans  chaque  doigl,  et  l'un  d'eux 
peut  se  porter  dans  l'extension,  quand  les  autres  sont  dans  l'abduc- 
tion ou  la  flexion  forcée  ;  ils  persistent  au  repos,  et  même,  en  s'alté- 
nuant,  pendant  le  sommeil.  C'est  seulement  dans  les  cas  légers  que 
la  volonté  peut  les  suspendre  pendant  quelques  secondes.  Dans  la 
moitié  des  cas,  ils  coïncident  avec  l'hémi-aneslhésie  et  avec  une  pa- 
ralysie vaso-motrice;  ils  sont  certainement  liés  à  une  altération  de 
l'encéphale  dont  le  siège  reste  jusqu'ici  indéterminé. 

ARTICLE  XVIII.  —  TREMBLEMENT  (3). 

On  désigne  sous  ce  nom  ['agitation  involontaire  des  parties  du  corps 
par  des  oscillations.  Nous  examinerons  successivement  dans  quelles 
circonstances  ce  trouble  se  produit,  quelles  formes  il  revêt  et  quel  en 
est  le  mécanisme. 

§  Ier.  —  Causes  et  caractères  cliniques. 

Toutes  les  causes  qui  abattent  les  forces  peuvent,  par  cela  même, 
donner  lieu  à  un  tremblement;  on  observe  ce  symptôme  chez  les 
convalescents  de  maladies  adynamiques,  et  particulièrement  de  fiè- 
vres graves,  chez  les  sujets  atteints  de  cachexie  et  chez  les  vieillards. 

Le  tremblement  sénile  apparaît  à  une  période  plus  ou  moins  avancée 

(1)  Hammond,  Traité  des  maladies  du  système  nerveux,  trad.  par  Labadie-Lagrave.  Paris, 
1879. 

(2)  Charcot,  ouvrage  cité.  —  P.  Oulmont,  Thèse  de  Paris,  1878. 

(3)  Fernet,  Thèse  d'agrégation,  1872. 
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de  la  vie  :  il  est  loin  d'atteindre  tous  les  sujets  âgés.  Après  avoir  débuté 
lentement  par  les  muscles  du  cou  et  ceux  des  membres  supérieurs, 
il  s'étend  progressivement  ;  il  manque  lorsque  l'individu  est  au  repos, 
mais  les  contractions  nécessaires  à  la  station  assise  suffisent  à  le 
produire.  Il  affecte  de  bonne  heure  la  tête  et  lui  communique  des 
oscillations,  tantôt  latérales,  tantôt  antéro-postérieures  (tremble- 
ments négatif  et  affirmalif  de  Sanders);  quand  il  atteint  les  membres 
inférieurs,  il  rend  la  marcbe  incertaine  et  oscillante. 

Le  tremblement  est  souvent  d'origine  toxique;  nous  citerons  parmi 
les  poisons  qui  peuvent  lui  donner  naissance,  l'alcool,  le  plomb,  le 
mercure,  le  tabac,  l'opium,  les  champignons,  la  caféine  et  divers 
alcaloïdes,  la  cicutine,  l'aconitine  et  la  colchicine.  Il  est  la  manifes- 
tation la  plus  constante  de  l'alcoolisme  chronique;  il  occupe  alors 
surtout  les  extrémités  des  doigts  et  devient  plus  apparent  lorsque 
l'on  invite  le  malade  à  maintenir  les  mains  dans  l'extension  ;  chacun 
des  doigts  se  trouve  agilé  par  des  oscillations  rapides  et  peu  éten- 
dues; le  membre  supérieur  tout  entier  devient  souvent  le  siège  de 
secousses  à  l'occasion  des  mouvements  volontaires;  dans  le  cas  de 
délire  aigu,  la  violence  et  la  fréquence  des  secousses  augmentent 
beaucoup. 

Le  tremblement  mercuriel  (1)  se  manifeste  d'abord  par  une  fine 
trémulation  de  la  pointe  de  la  langue  et  par  de  légères  oscillations 
des  doigts;  l'écriture  devient  hésitante;  à  un  degré  plus  prononcé, 
les  mouvements  volontaires  sont  troublés  par  des  contractions  éner- 
giques; si  le  malade  cherche  à  exécuter  un  mouvement  déterminé, 
si  par  exemple  il  veut  boire,  il  ne  parvient  qu'avec  difficulté  à  saisir 
son  verre  et  à  le  porter  à  sa  bouche,  le  membre  soulevé  décrit  des 
oscillations  d'autant  plus  brusques  et  plus  amples  que  le  but  est  plus 
près  d'être  atteint;  le  mouvement  est  troublé  par  les  contractions 
violentes  des  antagonistes  et  quelquefois  par  des  secousses  dans  les 
groupes  musculaires  les  plus  voisins  ou  même  dans  tout  le  corps; 
les  muscles  soustraits  à  l'intluence  de  la  volonté  peuvent  également 
être  intéressés  ;  chez  un  de  nos  malades,  des  contractions  violentes  et 
spasmodiques  des  crémasters  produisaient  à  chaque  instant  l'ascen- 
sion des  testicules.  Au  début,  les  malades  ont  surtout  de  la  peine  à 
exécuter  les  menus  ouvrages,  ceux  qui  exigent  des  mouvements  pré- 
cis et  délicats;  plus  tard,  s'ils  veulent  écrire,  les  caractères  qu'ils 
tracent  sont  irréguliers,  car  leur  main  est  incertaine  et  inhabile  ; 
leur  démarche  est  oscillante.  Il  vient  un  moment  où  le  désordre  est 
tel  que  l'on  est  obligé  de  donner  à  manger  aux  malades  et  de  les 


(I)  Hallopeau,  Du  mercure,  action  physiologique  et  thérapeutique.  Paris,  1878. 
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habiller  comme  des  enfants;  le  tremblement  de  la  langue  produit 
avec  celui  des  lèvres  une  gêne  de  l'articulation  assez  considérable 
pour  les  empêcher  de  se  faire  comprendre.  Ces  mouvements  augmen- 
tent sous  l'influence  des  émotions  morales  et  de  la  fatigue;  ils  peu- 
vent diminuer  pendant  l'ivresse,  et  c'est  là  un  fait  important,  car  on 
peut  en  conclure  que  le  tremblement  alcoolique  et  le  tremblement 
mercuriel  résultent  de  troubles  inverses  de  la  contraction;  nous  ver- 
rons en  efl'et  plus  loin  que  l'un  est  très  probablement  paralytique  et' 
l'autre  convulsif. 

Le  tremblement  saturnin  est  plus  rare  que  les  précédents;  il  offrJ 
beaucoup  d'analogie  avec  celui  des  alcooliques  ;  il  coïncide  d'habi- 
tude avec  un  certain  degré  de  paralysie  (1). 

Les  tremblements  produits  par  le  tabac,  le  haschich,  l'opium,  le 
camphre,  les  champignons,  la  fève  de  Calabar,  la  cicutine,  l'aconi- 
tine  et  la  colchicine  n'ont  été  que  mentionnés  par  les  auteurs  ;  on  ne 
peut  en  donner  actuellement  la  description. 

Le  tremblement  est  fréquent  dans  les  maladies  du  système  nerveux 
central  ;  il  est  loin  de  s'y  présenter  toujours  sous  la  même  forme. 

Dans  la  paralysie  agitante,  il  débute  d'ordinaire  lentement  par 
l'extrémité  de  l'un  des  membres  ;  il  gagne  peu  à  peu  en  intensité,  en 
persistance  et  en  étendue.  Quand  la  maladie  est  confirmée,  il  est  à 
peu  près  incessant  :  cependant  les  sujets  peuvent,  par  un  effort 
de  volonté,  l'arrêter  momentanément,  et  il  cesse  souvent  à  l'occasion 
des  mouvements  volontaires.  Il  est  peu  étendu,  rapide  et  régulier; 
aux  mains,  les  oscillations  rhythmiques  rappellent  l'image  de  certains 
mouvements  coordonnés  ;  elles  sont  comparables  à  celles  qu'exige 
l'action  de  rouler  une  cigarette  ou  d'émielter  du  pain.  La  tête  ne 
tremble  pas,  elle  subit  seulement  les  mouvements  qui  lui  sont  com- 
muniqués (2). 

Dans  la  sclérose  en  iliaques,  le  tremblement  est  analogue  à  celui  du 
mercurialisme  ;  comme  lui,  il  ne  se  manifeste  guère  qu'à  l'occasion 
des  mouvements  volontaires;  comme  lui,  il  augmente  d'intensité  à 
mesure  que  le  but  est  plus  près  d'être  atteint. 

Dans  la  paralysie  générale,  le  tremblement  est  de  même  presque 
constant  ;  si  l'on  invile  le  malade  à  propulser  la  langue,  le  mouvement 
s'accomplit  irrégulièrement  et  l'organe  est  agité  par  des  ondulations 
de  durée  inégale  et  d'intensité  variable  qui  se  produisent  tantôt  dans 
un  point,  tantôt  dans  un  autre  (3);  au  bout  de  quelques  instants,  les 
oscillations  augmentent  d'étendue  et  deviennent  convulsives  ;  des 

(1)  Lafont,  Étude  sur  le  tremblement  saturnin.  Paris,  1869. 

(2)  Charcot,  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux. 

(3)  Fernet,  Des  tremblements.  Thèse  d'agrégation,  1872. 
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mouvements  analogues  se  produisent  dans  les  muscles  de  la  face 
lorsque  le  malade  veut  parler;  les  mouvements  de  la  main  sont  de 
même  irrégulièrement  exécutés  ;  l'écriture  est  le  plus  souvent  modifiée. 

L'hémiplégie  ancienne  s'accompagne  parfois,  quand  elle  est  incom- 
plète, d'un  tremblement  qui  survient  à  l'occasion  des  mouvements 
volontaires  et  rappelle  celui  de  la  sclérose  en  plaques. 

Dans  les  maladies  de  la  moelle,  le  tremblement  se  manifeste  le 
plus  souvent  sous  la  forme  d'une  trépidation  convulsive  que  Ton 
peut  provoquer  en  relevant  brusquement  la  pointe  du  pied,  mais  qui 
se  produit  aussi  spontanément  quand  le  malade  met  pied  à  lerre  ou 
veut  faire  un  mouvement. 

Les  contractions  fibrillaires  que  l'on  observe  souvent  dans  l'atro- 
phie musculaire  progressive  peuvent  quelquefois  donner  lieu  à  de 
légers  mouvements. 

§  2.  —  Physiologie  pathologique. 

Si  l'on  compare  les  diverses  formes  de  tremblements  que  nous 
venons  d'énumérer,  on  reconnaît  qu'elles  peuvent  être  partagées  en 
deux  groupes  très  distincts  :  dans  l'un,  les  oscillations  sont  légères,  et 
elles  coïncident  avec  un  affaiblissement  de  la  molilité  ;  dans  l'autre, 
les  contractions  qui  produisent  les  oscillations  ont  un  caractère  con- 
vulsif  ;  celui-là  comprend  les  tremblements  de  la  paralysie  agitante, 
de  l'alcoolisme  et  du  saturnisme,  celui-ci  le  tremblement  mercuriel  et 
celui  de  la  sclérose  en  plaques.  On  est  conduit  ainsi  à  admettre  deux 
espèces  de  tremblements,  le  paralytique  et  le  convulsif  ;  l'un  et  l'autre 
semblent  se  rattacher  à  un  trouble  dans  la  contraction  des  muscles. 

On  sait  que  la  contraction  musculaire  normale  résulte  de  la  fusion 
d'un  nombre  relativement  considérable  de  secousses  (trente  environ): 
c'est  un  tétanos  physiologique  ;  on  peut  concevoir  de  plusieurs  ma- 
nières la  transformation  de  la  contraction  régulière  en  contraction 
tremblée.  En  premier  lieu,  ce  phénomène  devra  se  produire  si  le 
nombre  des  excitations  parties  de  la  moelle  et  des  secousses  qui  en 
sont  le  résultat  devient  insuffisant:  le  tétanos  physiologique  ne  se 
réalise  que  si  les  secousses  se  succèdent  assez  rapidement  pour  se 
fusionner;  chacune  des  secousses  non  fusionnées  donne  lieu  à  une 
oscillation:  le  mouvement  est  tremblé.  MM.  Marey  et  Brouardel,  dans 
une  série  d'expériences  entreprises  sur  la  demande  de  M.  Fernet,  ont 
constaté  ce  ralentissement  des  secousses  dans  la  sclérose  en  plaques, 
le  tremblement  mercuriel  et  le  tremblement  saturnin. 

Il  doit  également  survenir  du  tremblement  quand  les  secouses  sont 
d'une  intensité  inégale  par  le  fait  d'une  paralysie  incomplète  ou  d'une 
IIam-opeau,  3"  édition.  4.6 
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exoitalioh  trop  forte;  le  tremblement  sera  paralytique  dans  le  pre- 
mier cas,  convulsif  dans  le  second. 

Le  tremblement  qui  se  produit  au  repos  peut  s'expliquer  d'une  ma- 
nière analogue;  ce  n'est  plus  la  contraclion,  mais  la  tonicité  muscu- 
laire qui  est  enjeu;  les  excitations  qui,  normalement,  partent  inces- 
samment de  la  moelle  pour  donner  aux  muscles  leur  tonus  ne  sont 
pas  d'égale  intensité,  et  il  en  résulte  une  trémulation  continue  pro- 
duite par  la  prédominance  alternative  des  antagonistes  ;  c'est  ainsi 
vraisemblablement  qu'il  faut  interpréter  le  tremblement  continu  que 
l'on  observe  dans  la  paralysie  agitante  et  chez  les  vieillards. 

Quel  qu'en  soit  le  mode  de  production,  le  tremblement  paraît  se  rat- 
tacher à  un  trouble  dans  les  fonctions  de  la  moelle  ou  du  bulbe;  rien 
n'autorise  à  admettre  un  tremblement  lié  à  un  trouble  primitif  dans 
la  contraclion  des  muscles  ;  les  affections  des  nerfs  périphériques  ne 
donnent  pas  lieu  à  ce  symptôme,  non  plus  que  celles  du  cerveau  ;  si, 
en  effet,  cet  organe  produit  des  mouvements  parles  excitations  volon- 
taires, il  n'intervient  en  aucune  manière  dans  leur  exécution  ;  or,  le 
tremblement  est  un  trouble  d'exécution,  et,  dans  les  cas  d'encéphalo- 
pathie  où  il  se  manifeste,  on  trouve  simultanément  des  lésions  spi- 
nales ;  il  en  est  ainsi  dans  l'alcoolisme  et  la  paralysie  générale  ;  il  en 
est  de  même  dans  les  cas  de  tremblement  post-hémiplégique  qui 
peuvent  être  rapportés  à  la  dégénération  secondaire  des  cordons  laté- 
raux et  de  la  substance  grise. 

Une  expérience  de  M.  Vulpian  prouve  que  le  tremblement  toxique, 
produit  chez  les  grenouilles  par  la  nicotine,  est  sous  l'influence  du 
bulbe  :  persistant  après  l'ablation  des  autres  parties  de  l'encéphale,  il 
cesse  lorsque  l'on  vient  à  séparer  la  moelle  de  cet  organe. 


ARTICLE  XIX.  —  TROUBLES   DE  LA  SENSIBILITÉ. 

§  i.  —  Douleur  (1). 
La  douleur  est  une  sensation  de  nature  spéciale  que  peuvent  pro- 
voquer la  plupart  des  lésions  de  l'organisme  :  phénomène  psychique 
comme  la  sensibilité  dont  elle  est  un  mode,  elle  doit  nécessairement 
se  produire  dans  un  groupe  cellulaire  qui  n'a  pu  être  encore  localisé 
et  qui  est  vraisemblablement  le  même  que  celui  où  sont  perçues  les 
sensations  physiologiques  ;  il  n'est  pas  prouvé  que  ce  centre  puisse  être 
directement  excité;  constamment  son  action  est  mise  enjeu  par  une 
excitation  partie  d'un  point  quelconque  de  l'organisme  et  transmise 
par  les  nerfs  sensilifs. 

(I)  Dieularoy,  article  BouLeun,  du  Nouveau  Dictionnaire  «le  Jaccoud.  -  Laboulbène.  for 
Ndvrah/irs  nisrrra/cs,  1860. 
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Les  caractères  de  la  douleur  changent  suivant  qu'elle  est  d'origine 
cérébrale,  spinale,  nerveuse  ou  périphérique. 

Les  douleurs  d'origine  cérébrale  sont  tantôt  vagues  et  étendues  à 
une  partie  du  crâne,  le  plus  souvent  à  la  région  frontale,  tantôt  net- 
tement localisées  ;  leur  intensité  varie  à  l'infini;  elles  sont  parfois 
persistantes  et  durent  pendant  des  mois,  malgré  tous  les  moyens 
que  l'on  dirige  contre  elles;  elles  paraissent  alors  liées  le  plus  sou- 
vent à  une  lésion  méningée.  La  substance  des  circonvolutions  est  in- 
sensible chez  les  animaux,  et  il  est  probable  qu'il  en  est  de  même 
chez  l'homme. 

Les  douleurs  spinales  ont  des  caractères  analogues  à  ceux  des  pré- 
cédentes quand  elles  sont  dues  à  une  lésion  des  méninges,  avec  cette 
particularité  qu'elles  augmentent  par  la  pression  et  par  les  mouve- 
ments. Les  lésions  des  cordons  postérieurs  donnent  lieu  à  diverses 
variétés  de  douleurs;  les  plus  communes  sont  les  douleurs  fulgu- 
rantes ;  elles  se  produisent  instantanément,  d'ordinaire  en  un  point 
limité  des  membres  et  souvent  se  renouvellent  à  de  courts  intervalles 
pendant  un  laps  de  temps  qui  varie  de  quelques  minutes  à  quelques 
heures;  quelquefois  la  douleur  part  du  centre  et  parcourt  rapidement 
le  membre  dans  toute  son  étendue  ;  certains  malades  accusent  une 
sensation  de  constriction  :  leur  membre  leur  semble  étreint  par  un 
étau  ;  d'autres  enfin  comparent  leurs  sensations  à  celles  que  pourrait 
produire  la  pénétration  d'une  vrille  dans  un  os. 

Les  douleurs  qui  ont  pour  point  de  départ  les  cordons  nerveux  ou 
leurs  racines,  ont  pour  caractère  essentiel  de  siéger  sur  leur  trajet  ou 
dans  les  parties  où  ils  se  distribuent  ;  on  y  peut  distinguer  d'ordinaire 
un  élément  continu  et  des  élancements  qui  reviennent  par  accès. 
Elles  présentent  leur  maximum  d'intensité  en  un  certain  nombre 
de  foyers  qui  sont  toujours  les  mêmes  pour  les  mêmes  faisceaux 
nerveux.  Elles  peuvent  déterminer,  par  action  réflexe,  des  contractures 
durables  qui,  dans  certains  cas,  sont  suivies  de  déformations  persis- 
tantes :  telle  est  la  scoliose  consécutive  à  la  sciatique  (1). 

Les  douleurs  liées  aux  lésions  des  plexus  viscéraux  reviennent  éga- 
lement par  accès  ;  elles  sont  remarquables  par  leur  intensité  et  l'état 
de  prostration  et  de  trouble  profond  dans  lequel  elles  font  tomber  le 
malade. 

Les  douleurs  périphériques  varient  suivant  l'organe  qui  est  affecté  ; 
la  douleur  musculaire  a  des  caractères  qui  lui  appartiennent  en 
propre  et  ne  permettent  pas  de  la  confondre  avec  l'hyperesthésie 
cutanée  non  plus  qu'avec  les  douleurs  aiguës  des  dents  ou  des  os.  Ce 

(1)  Observations  de  MM.  f.havcot,  Ballet,  Bahi nski ,  Thèse  de  Texier,  1888.  ■-  Brissaud, 
Des  scolioses  dans  les  névralgies  sciatiques  {Archives  de  neurologie,  18901. 
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fait  suffît  à  montrer  que  les  extrémités  nerveuses  ne  réagissent  pas 
comme  les  cordons  nerveux  ;  elles  sont  pourvues  d'appareils  spéciaux 
qui  varient  dans  chaque  organe  et  donnent  lieu,  lorsqu'elles  sont 
excitées,  à  des  impressions  qui  vont  influencer  différemment  le 
centre  encéphalique. 

Les  douleurs  sont  loin  de  se  faire  sentir  toujours  au  niveau  même 
de  la  partie  lésée  ;  nous  avons  vu  déjà  les  douleurs  d'origine  spinale 
siéger  dans  les  membres;  des  douleurs  périphériques  peuvent  égale- 
ment être  perçues  loin  du  point  où  elles  se  produisent  ;  c'est  ainsi  que 
les  malades  ressentent  à  l'extrémité  de  la  verge  les  douleurs  provo- 
quées par  les  lésions  vésicales  et  que  les  douleurs  d'origine  hépatique 
s'étendent  à  l'épaule  droite  ;  ces  faits  peuvent  s'expliquer  parla  trans- 
mission à  travers  la  moeile  de  l'excitation  qui  atteint  ainsi  un  groupe 
cellulaire  étranger  au  filet  nerveux  primitivement  intéressé;  c'est  un 
mécanisme  comparable  à  celui  des  réflexes. 

La  douleur,  lorsqu'elle  est  intense,  provoque  des  plaintes  ou  des 
cris  ;  ce  sont  là  des  réflexes  que  l'expérimentation  permet  de  localiser 
clans  le  bulbe  et  la  protubérance,  car  ils  continuent  à  se  produire 
chez  des  animaux  auxquels  on  a  enlevé  tout  l'encéphale  à  l'exception 
de  ces  parties  ;  mais  il  ne  faut  pas  conclure  de  là  que  ces  parties 
soient  le  siège  des  sensations  douloureuses  :  l'analgésie  produite  par 
les  lésions  de  la  capsule  suffit  à  réduire  à  néant  cette  hypothèse. 

La  douleur  amène  une  altération  souvent  profonde  des  traits,  des 
troubles  du  caractère  et  des  modifications  dans  la  nutrition  géné- 
rale ;  elle  peut  conduire  les  malades  à  l'hypochondrie  et  même  au 
suicide. 

.  Tous  les  changements  dans  l'état  des  différentes  parties  du  corps 
peuvent  être  la  cause  de  douleurs  ;  il  en  est  ainsi  des  lésions  trau- 
matiques,  de  celles  qui  résultent  du  refroidissement  ou  de  la  brû- 
lure, enfin  de  toutes  les  altérations  organiques,  quelle  qu'en  soit  la 
nature. 

L'acuité  de  la  douleur  dépend,  d'une  part  de  la  nature  et  du  siège 
de  la  lésion  qui  la  provoque,  d'autre  part  de  là  sensibilité  du  sujet  ; 
il  y  a,  à  cet  égard,  de  grandes  différences  entre  les  individus  :  celui-ci 
ne  peut  supporter,  sans  accuser  de  vives  souffrances,  de  légères 
atteintes,  tandis  que  celui-là  semble  n'éprouver  que  des  sensations 
tolérables  alors  qu'on  le  soumet  à  une  opération  qui,  d'ordinaire,  est 
très  pénible.  La  force  du  sujet,  sa  constitution,  son  caractère  et  sur- 
tout sa  race  peuvent  exercer  à  cet  égard  une  influence  prédominante  ; 
il  est  d'observation  que  les  races  méridionales,  dont  la  cmhsaUon 
est  très  ancienne,  supportent  moins  bien  la  douleur  que  celles  du 
Nord. 
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§  2.  —  Anesthésie  et  analgésie  (I). 

Pour  comprendre  le  mode  de  production  des  troubles  de  la  sensi- 
bilité, il  faut  avoir  présent  à  l'esprit  le  trajet  des  faisceaux  sensitifs. 
Ceux  qui  émanent  de  la  surface  tégumentaire,  après  avoir  pénétré 
dans  la  substance  grise  postérieure  de  la  moelle  avec  les  racines 
postérieures,  gagnent  le  bulbe  où  ils  occupent  la  partie  postérieure 
des  pyramides:  ils  reçoivent  en  cette  région,  par  les  nerfs  trijumeau, 
glosso-pharyngien  et  auditif,  les  filets  qui  transmettent  les  impres- 
sions du  goût  et  de  l'ouïe  ;  dans  la  protubérance,  ils  se  placent  en 
dehors  des  faisceaux  moteurs  et  dans  les  pédoncules  ils  constituent 
le  faisceau  externe  de  l'élage  inférieur.  On  peut' les  voir  plus  haut 
se  détacher  derrière  l'extrémité  postérieure  du  noyau  lenticulaire, 
former  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne,  puis  se  diriger  en 
arrière  et  gagner  le  lobe  occipital  en  envoyant  des  filets  aux  régions 
pariétale  et  sphénoïdale  :  ce  sont  les  faisceaux  directs;  d'autres  trac- 
tus,  dit  faisceaux  indirects,  émanent  des  corps  genouillés  et  des  cou- 
ches optiques  et  s'unissent  aux  précédents  tout  près,  mais  en  dehors 
et  en  arrière  de  la  capsule  interne  ;  ils  contiennent  les  fibres  olfac- 
tives et  visuelles.  Les  troubles  de  la  sensibilité  produits  par  les  altéra- 
tions de  ces  différentes  parties  peuvent  porter  sur  les  sensations 
tactiles,  sur  les  sensations  doulour cases,  sur  les  sensations  de  tem- 
pérature et  sur  les  fonctions  des  sens  spéciaux.  Le  plus  souvent 
les  sensations  tactiles,  douloureuses  et  thermiques  sont  modifiées 
simultanément,  mais  elles  peuvent  aussi  l'être  isolément  :  c'est  ainsi 
que  parfois,  particulièrement  dans  la  syringo-myélie,  les  sensations 
tactiles  persistent  alors  que  les  sensations  douloureuses  ne  sont  plus 
perçues.  Nous  avons  observé  récemment,  chez  un  syphilitique  atteint 
de  paraplégie,  une  perle  des  sensations  thermiques  sans  anesthésie  ni 
analgésie.  Ces  faits  sont  difficiles  à  expliquer;  ils  rendent  vraisemblable, 
mais  ils  ne  démontrent  pas  l'existence  de  conducteurs  spéciaux  pour 
chaque  mode  de  sensibilité,  car  ils  peuvent  reconnaître  pour  causes 
des  modifications  dans  la  texture  des  appareils  nerveux  destinés  à  la 
réception  des  impressions  sensitives  et  dans  leur  mode  de  réaction. 

On  est  en  droit  de  localiser  le  siège  du  trouble  sensitif  dans 
l'écorce  de  l'encéphale  quand  les  signes  de  lésions  des  appareils  con- 
ducteurs font  complètement  défaut  et  qu'il  existe  concurremment  des 
désordres  psychiques  ;  il  en  est  ainsi  par  exemple  dans  les  cas  où 
l'analgésie  se  développe  chez  un  aliéné  ;  elle  est  fréquente  surtout 


(l)  H.  Rendu,  Des  anesthésies  spontanées,  1875. 
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dans  la  mélancolie,  la  manie  et  la  paralysie  générale;  on  cite  un 
lypémaniaque  qui  s'est  brûlé  volontairement  les  membres  inférieurs 
et  les  a  vus  se  carboniser  sans  accuser  aucune  souffrance  (1)  ;  souvent 
on  peut  pincer  ou  piquer  des  paralytiques  généraux  sans  qu'ils  s'en 
aperçoivent;  il  en  est  qui  sont  insensibles  aux  cautérisations  parle 
fer  rouge.  C'est  sans  doute  également  à  la  paralysie  momentanée 
des  centres  de  perception  qu'il  faut  attribuer  l'anesthésie  produite 
par  les  inhalations  de  chloroforme,  et  celle  que  l'on  observe  dans  les 
états  comateux. 

La  localisation  de  ces  anesthésies  d'origine  corticale  ne  peut  être 
faite  avec  certitude  ;  il  n'y  a  pas  de  centres  sensitifs  comparables  aux 
centres  moteurs  ;  il  n'est  pas  un  point  de  l'écorce  dont  la  lésion  pro- 
duise à  coup  sûr  l'anesthésie  :  il  faut  faire  exception  pour  la  partie 
postérieure  du  lobule  pariétal  inférieur,  où  l'on  peut  localiser  l'hémi- 
anopsie  en  même  temps  que  la  cécité  verbale  (voy.  page  663);  elle 
touche  au  pli  courbe  qui,  d'après  Munck  et  Ferrier,  serait  le  centre 
cortical  de  la  vision;  les  mêmes  auteurs  localisent  dans  la  première 
temporale  l'ouïe  en  même  temps  que  la  surdité  verbale  (page  662). 

11  n'est  pas  probable  que  rien  de  semblable  existe  pour  la  sensibi- 
lité cutanée  ;  elle  paraît  en  rapport  avec  une  grande  étendue  de  l'écorce  ; 
on  peut  seulement  déterminer  dans  leur  ensemble  les  régions  qui 
lui  sont  affectées.  M.  Ballet  a  établi  que  les  lésions  corticales  pro- 
duisent souvent  des  troubles  fugaces  de  la  sensibilité  dans  le  cas  où 
elles  occupent  les  circonvolutions  postérieures  aux  lobes  frontaux;  ils 
sont,  d'après  Tripier,  constants  et  persistants,  d'après  M.  Ballet,  seule- 
ment possibles  et  fugaces,  quand  la  zone  motrice  est  intéressée  ;  ils  se 
produisent  aussi,  mais  plus  rarement,  dans  les  cas  de  lésion  du  lobe 
occipital.  Suivant  M.  Ballet,  l'anesthésie  est  passagère  si  les  circonvo- 
lutions motrices  ou  occipitales  sont  atteintes  isolément,  durable  si 
elles  le  sont  simultanément;  le  faisceau  sensitif  aboutit  à  une  vaste 
zone  comprenant  toute  l'écorce  en  arrière  du  pied  des  circonvolutions 
frontales. 

Les  anesthésies  produites  par  des  lésions  du  tiers  postérieur  de  la 
capsule  interne  se  reconnaissent  à  leur  localisation  :  elles  occupent 
constamment  la  moitié  opposée  du  corps,  y  compris  la  face  et  les 
organes  des  sens,  souvent  tous,  ou  seulement  le  goût  et  l'ouïe,  quand 
le  faisceau  spécial  à  la  vue  et  à  l'odorat  n'est  pas  lésé  simultanément. 
Il  est  très  probable  que  les  hémi-anesthésies  semblables  que  l'on 
observe  dans  l'hystérie  sont  dues  à  une  altération  de  la  même  partie. 

L'hémi-aneslhésie  peut  également  être  provoquée  par  la  lésion  de 


(1)  Arch.  f.  Psychiatrie,  XI.  1844. 
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l'un  des  pédoncules  ou  d'une  moitié  de  l'axe  bulbo-rachidien  ;  elle  siège 
constamment  du  côté  opposé  à  la  lésion  :  c'est  dire  qu'elle  occupe 
les  mêmes  parties  que  la  paralysie  motrice  quand  l'altération  siège 
au-dessus  de  l'entre-croisemenl  des  pyramides,  et  l'autre  moitié  du 
corps  quand  elle  siège  au-dessous. 

Dans  les  lésions  pédonculaires,  le  goût  et  l'ouïe  peuvent  être  inté- 
ressés en  même  temps  que  la  sensibilité  cutanée. 

Dans  les  lésions  bulbo-protubérantielles,  on  observe  quelquefois 
l'anesthésie  du  trijumeau  ;  tantôt  elle  alterne  avec  celle  des  mem- 
bres, tantôt  l'une  et  l'autre  sont  croisées,  tantôt  elle  existe  seule,  du 
côté  correspondant  ou  du  côté  opposé  à  la  lésion. 

Dans  la  moelle,  la  transmission  des  impressions  sensitives  parait 
se  faire  surtout  par  la  partie  postérieure  de  l'axe  gris.  L'bémi-seclion 
de  cet  organe  provoque  une  hyperesthésie  du  côté  correspondant  et 
une  anesthésie  du  côté  opposé  ;  M.  Vulpian  a  montré  qu'une  simple 
piqûre  produit  les  mêmes  effets  ;  il  s'agit  là,  selon  toute  vraisemblance, 
d'une  anesthésie  par  inhibition. 

Obersteiner(l)  a  étudié  après  M.  Brown-Séquard  (2),  sous  le  nom  d'a/- 
lochirie,  un  trouble  de  sensibilité  caractérisé  par  ce  fait  que  les  con- 
tacts, perçus  par  le  patient,  sont  rapportés  par  lui,  non  à  la  partie 
touchée,  mais  à  la  partie  symétrique  du  corps;  c'est  ainsi  que  la 
piqûre  du  membre  inférieur  droit  est  perçue  dans  le  membre  inférieur 
gauche.  Ce  symptôme  s'observe  surtout  dans  les  cas  où  un  état  in- 
flammatoire de  la  moelle  a  produit  des  relations  nouvelles  entre  ses 
éléments  nerveux  ;  on  l'a  vu  également  survenir  sous  l'influence  des 
lésions  de  l'encéphale  ou  des  nerfs  périphériques;  on  sait  aujourd'hui 
que  des  influences  purement  dynamiques  peuvent  aussi  bien  que  des 
lésions  organiques  produire  le  transfert  des  troubles  sensilifs  ;  il  existe 
entre  les  deux  moitiés  de  la  moelle  épinière  comme  entre  les  deux 
moitiés  de  l'encéphale  de  très  nombreuses  communications;  chacune 
de  ces  moitiés  peut  remplir  le  rôle  de  l'autre  ;  on  conçoit  que  des  im- 
pressions sensitives  venues  d'un  côté  du  corps  puissent  être  perçues 
comme  si  elles  provenaient  du  côté  opposé  (Brown-Séquard). 

On  observe  souvent  dans  les  maladies  de  la  moelle  qui  intéressent 
la  substance  grise  ou  les  cordons  postérieurs,  et  particulièrement 
chez  les  ataxiques,  un  retard  des  sensations;  ce  n'est  quelquefois 
qu'après  trente  secondes  que  le  malade  perçoit  la  douleur  provoquée 
par  une  piqûre  ou  un  pincement  ;  c'est  surtout  sur  les  sensations 

(1)  Obersteiner,  On  allor.hiria,  The  Brain,  1882.  —  R.  Longuet,  L'allochirie  (Union  mé- 
dicale, 1884). 

(2)  Brown-Séquard,  Journal  de physiologie,  etc.,  1863-186o.  —  Bemarques  sur  le  trouble 
de  sensibilité  connu  sous  le  nom  d'allochirie  (C.  B.  de  la  Soc.  de  biologie,  1885). 
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douloureuses  que  porte  ce  trouble  ;  le  contact  de  l'épingle  peut  être 
perçu  immédiatement  alors  que  la  douleur  n'est  senlie  qu'après  quel- 
ques secondes;  les  réflexes  sont  généralement  retardés  en  môme 
temps  que  la  sensation  douloureuse  ;  quelquefois  au  contraire  ils  se 
produisent  immédiatement  après  l'excitation.  Schiff  a  reconnu  dans 
ses  expériences  que  la  section  de  la  substance  grise  donne  lieu  à  ce 
trouble  fonctionnel  ;  clans  ces  conditions,  la  sensation  est  d'ordinaire 
prolongée  en  môme  temps  qu'elle  est  retardée;  la  douleur  perçue 
dure  plus  longtemps.  Ces  deux  phénomènes  peuvent  être  constatés, 
alors  même  qu'ils  sont  peu  prononcés,  par  ce  fait  que  les  impres- 
sions sensitives  ne  peuvent  plus  être  comptées  quand  elles  se  suc- 
cèdent rapidement;  elles  doivent  être  ralenties  pour  être  perçues 
isolément. 

Les  lésions  des  racines  postérieures  des  nerfs  sensitifs  et  des  nerfs 
mixtes  donnent  lieu  à  des  anesthésies  qui,  d'une  manière  générale, 
mais  non  rigoureusement,  sont  limitées  à  leur  sphère  de  distribution. 
Il  faut  tenir  compte,  dans  leur  étude,  des  anastomoses  qui  unissent  les 
nerfs  lésés  aux  nerfs  restés  sains  et  donnent  lieu  à  la  sensibilité  récur- 
rente. Indiquée  par  Magendie  en  1834  dans  les  racines  antérieures, 
l'existence  de  cette  sensibilité  y  a  été  démontrée  depuis  par  Cl.  Ber- 
nard. Notre  grand  physiologiste  a  reconnu  en  effet  qu'après  la  section 
des  racines  antérieures  on  peut  provoquer  des  sensations  en  excitant 
leur  bout  périphérique.  Il  faut  donc  admettre  l'existence  dans  ces 
racines  motrices  de  filets  récurrents  provenant  des  nerfs  sensitifs  :  la 
clinique  devait  démontrer  que  des  filets  semblables  existent  dans  les 
nerfs  périphériques. 

En  1864,  le  professeur  Laugier  constatait,  après  une  plaie  du  mé- 
dian, la  réapparition  rapide  de  la  sensibilité  dans  les  parties  animées 
parce  nerf;  il  crut  pouvoir  l'expliquer  par  une  réunion  immédiate  des 
parties  sectionnées  ;  on  sait  aujourd'hui  que  cette  réunion  ne  se  pro- 
duit jamais  et  que  le  bout  périphérique  d'un  tube  nerveux  divisé  doit 
nécessairement  subir  une  dégénérescence  incompatible  pendant  long- 
temps avec  la  conservation  de  ses  fonctions. 

On  doit  à  M.  le  professeur  Richet  (1)  d'avoir  donné  l'explication 
scientifique  du  fait  observé  par  Laugier.  Ayant  sous  les  yeux,  en 
1867,  un  cas  analogue,  il  montra  que  le  retour  de  la  sensibilité  devait 
être  attribué  à  des  anastomoses  unissant  le  bout  périphérique  des 
nerfs  sectionnés  aux  nerfs  restés  sains  ;  il  formulait  ainsi  pour  les 
nerfs  périphériques  la  loi  de  la  sensibilité  récurrente  reconnue  vraie 
par  Cl.  Bernard  pour  les  racines  antérieures;  depuis  lors,  MM.  Ar- 

(I)  Laugier,  Bulletin  de  la  Société  de  chirurgie,  186*.  —  A.  Richet,  Union  médicale, 
1807.  —  Comptes  rendus  de  l'Académie  des  sciences,  1875. 
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loing  et  Tripier  (1)  en  ont  complété  la  démonstration;  ils  ont  constate 
qu'après  la  section  de  trois  des  collatéraux  d'un  doigt  la  sensibilité 
persiste  dans  toutes  ses  parties  ;  de  même,  après  la  section  du  médian, 
la  sensibilité  est  conservée,  grâce  aux  filets  récurrents  du  cubital  et 
du  radial.  On  sait  que  les  tubes  nerveux  sensitifs  subissent  une  dégé- 
nérescence quand  ils  sont  séparés  de  leurs  ganglions;  or,  après  la 
section  d'un  nerf,  on  peut  reconnaître  qu'il  reste  des  fibres  intactes 
dans  le  segment  périphérique,  tandis  qu'un  certain  nombre  de  fibres 
dégénèrent  dans  les  nerfs  voisins.  L'expérimentation  est  donc  venue 
confirmer  les  faits  acquis  par  l'observation  clinique  à  la  physiologie 
et  à  Fanatomie  des  nerfs  sensitifs. 

L'anesthésie  par  lésion  des  extrémités  nerveuses  peut  se  produire 
dans  les  cas  où  la  membrane  qui  les  reçoit  s'altère  ;  c'est  ainsi  que, 
dans  la  lèpre  et  la  sclérodermie,  les  parties  atteintes  peuvent  être 
aneslbésiées.  Un  simple  trouble  de  vascularisation,  celui  qui  résulte 
de  la  contraction  des  arlérioles  et  amène  l'arrêt  de  la  circulation  dans 
les  téguments,  a  le  même  effet  ;  c'est  ce  que  Ton  observe  dans  l'as- 
phyxie cutanée  décrite  par  Maurice  Raynaud. 

L'anestbésie  peut  occuper,  simultanément  ou  isolément,  les  tégu- 
ments, les  parties  profondes  et  les  organes  des  sens.  L'anesthésie 
musculaire  a  une  importance  toute  particulière.  La  plupart  des  phy- 
siologistes admettent  aujourd'hui  que  les  fonctions  de  locomotion  ne 
s'accomplissent  qu'à  l'aide  de  sensations  indiquant  aux  centres  ner- 
veux quelle  est  la  direction,  l'intensité  et  la  durée  des  mouvements  (2) 
et  nous  donnant  «  conscience  de  la  sensation  de  notre  corps  par  rap- 
port à  lui-même  et  aux  objets  extérieurs  »  (3).  Ces  sensations  peu- 
vent provenir  des  muscles  eux-mêmes,  des  parties  qui  les  avoisinent 
et  des  centres  moteurs  en  activité.  Divers  auteurs  ont  attribué  à 
chacune  de  ces  sensations  une  valeur  prépondérante  ou  exclusive  ;  l'opi- 
nion mixte  compte  le  plus  d'adhérents  :  le  sens  musculaire  serait  ainsi 
à  la  fois  d'origine  centrale  et  périphérique;  la  persistance  de  la 
coordination  chez  les  hystériques  dont  la  sensibilité  périphérique  est 
abolie  montre  que  les  sensations  centrales  d'activité  nerveuse  suffi- 
sent à  l'assurer  (4). 

Il  n'est  pas  nécessaire  que  les  parties  asthésiodiques  soient  profon- 
dément lésées  pour  qu'il  se  produise  de  l'anesthésie;  elles  ne  sont  en 
effet  le  siège  que  d'une  modification  peu  profonde  dans  l'hystérie,  car 

(1)  Arloinget  Tripier,  Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  sciences,  1868  et  Archives  de  phy- 
siologie, 1869.  —  Caria*,  Thèse  de  Pai-is,  1875. 

(2)  P.  Sollier,  Du  sens  musculaire  (Archives  de  neurologie,  1887), 

(3)  Gley,  Congrès  international  de  psychologie  physiologique,  Paris,  1889. 

(4)  Charcot,  Œuvres,  t.  III.  —  Babinsky,  Bull,  de  la  Société  de  psychologie  physiolo- 
gique, 1889. 
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on  sait  que  les  troubles  de  la  sensibilité  engendrés  par  cette  névrose 
peuvent  disparaître  instantanément,  en  particulier  sous  l'influence 
de  l'aimantation. 

Certaines  intoxications  provoquent  des  aneslhésies  diversement 
localisées  ;  nous  mentionnerons  particulièrement  celles  que  produi- 
sent le  plomb,  le  sulfure  de  carbone,  la  vapeur  de  charbon  et  l'al- 
cool ;  elles  peuvent  être  limitées  à  une  partie  ou  affecter  tout  un  côté 
du  corps;  il  semble  qu'elles  soient  dues  tantôt  à  une  lésion  périphé- 
rique, tantôt  à  une  lésion  centrale. 

Les  anesthésies  qui  surviennent  dans  la  convalescence  de  plusieurs 
maladies  aiguës,  et  particulièrement  clans  la  diphthérie,  sont  très 
vraisemblablement  d'origine  spinale. 

Parmi  les  anesthésies  limitées  aux  sens  spéciaux,  les  plus  impor- 
tantes sont  celles  qui  portent  sur  la  vue  et  sur  Vouïe. 

Les  nerfs  optiques  s'entre-croisent  dans  le  chiasma  de  telle  sorte 
que  chaque  bandelette  optique  transmet  les  impressions  venant  d'une 
moitié  de  chaque  rétine  et  que  sa  lésion  a  pour  effet  Yhémi-anopsie  ; 
il  en  est  de  même  des  corps  genouillés  et  du  tiers  postérieur  de  la 
couche  optique  que  traversent  ensuite  les  faisceaux;  leur  entre-croise- 
ment se  complète  dans  les  tubercules  quadrijumeaux  dont  la  lésion 
produit  Yamblyopie  croisée.  Il  en  est  de  même  de  celles  qui  intéressent 
ces  conducteurs  dans  le  point,  voisin  de  la  capsule  interne,  où  ils  vont 
se  joindre  au  faisceau  de  la  sensibilité  générale;  plus  haut,  il  se 
fait  une  nouvelle  dissociation  ;  on  en  a  pour  témoin  l'hémi-anopsie  que 
produisent,  en  même  temps  que  la  cécité  verbale,  les  lésions  du 
lobule  pariétal  inférieur  (voy.  page  663).  Munck  localise  enfin  dans  le 
pli  courbe  une  cécité  psychique  caractérisée  par  ce  fait  que  le  malade 
verrait  les  objets  sans  avoir  notion  de  ce  qu'ils  sont.  Ch.  Richet  (1)  a 
produit  chez  le  chien  cette  cécité  psychique  en  pratiquant  l'ablation 
des  deux  lobules  occipitaux;  Reinhard,  d'après  ses  observations,  l'a 
localisée  dans  ces  mêmes  parties  (2). 

L'amblyopie  peut  être  complète  ou  partielle.  Quand  l'acuité  visuelle 
est  réduite,  on  peut  reconnaître,  en  pareil  cas,  un  rétrécissement  con- 
centrique du  champ  visuel  pour  les  couleurs:  il  se  produit  ainsi  une 
achromatopsie.  Toutes  les  régions  de  ce  champ  ne  sont  pas,  en  effet, 
également  aptes  à  percevoir  ces  sensations  ;  il  est  plus  étendu  à  l'état 
physiologique  pour  certaines  que  pour  d'autres  :  présentant  pour  le 
bleu  ses  plus  grandes  dimensions,  il  se  rétrécit  graduellement  pour  le 
jaune,  l'orange,  le  rouge,  le  vert  et  le  violet;  celui-ci  n'est  perçu  que 
parle  centre  de  la  rétine.  Les  myopes  ne  le  distinguent  pas,  non  plus 

(1)  Ch.  Richet,  Congrès  international  de  psychologie  physiologique,  Paris,  1889. 

(2)  Reinhard,  Arch.  /'.  physiologie,  1S89. 
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quelquefois  que  le  verl  et  le  rouge.  Dans  l'amblyopie,  les  cercles  cor- 
respondant aux  différentes  couleurs  se  rétrécissent  et  Ton  voit  dispa- 
raître, d'abord  le  violet  et  le  verl,  puis  le  rouge,  l'orange  et  le  jaune; 
le  bleu  persiste  le  plus  longtemps  ;  l'acbromatopsie  est  parfois  com- 
plète. 

La  surdité  d'origine  nerveuse  peut  reconnaître  pour  cause  une 
lésion  du  labyrinthe,  du  nerf  auditif,  du  bulbe,  de  la  capsule  interne 
ou  des  circonvolutions  temporo-sphénoïdales  ou  temporo-occipitales. 
Dans  d'autres  cas,  c'est  par  action  réflexe  qu'elle  se  produit  ;  M.  Gellë  (1) 
a  montré  que  les  lésions  expérimentales  du  trijumeau  déterminent 
des  altérations  du  labyrinthe  en  même  temps  que  de  l'oreille 
moyenne  ;  il  y  a  des  exemples  authentbiques  de  surdité  vermineuse  ; 
certains  médicaments  ou  poisons  ont  une  action  sur  l'ouïe  :  tels  sont, 
en  première  ligne,  les  sels  de  quinine  et  les  préparations  salicylées. 

Relativement  aux  centres  des  sensations  gustalives  et  olfactives, 
Ferrier,  se  basant  sur  les  résultats  de  ses  expériences,  a  cru  pouvoir 
les  localiser  dans  le  subiculum  de  la  corne  d'Ammon.  La  clinique 
n'a  pas  jusqu'ici  confirmé  cette  manière  de  voir. 


ARTICLE  XX.  —  TROUBLES  DES  ACTIONS  REFLEXES. 

Tous  les  centres  nerveux,  depuis  l'encéphale  jusqu'aux  ganglions 
contenus  dans  les  viscères  ou  les  membranes  de  revêtement,  peuvent, 
sous  l'influence  d'excitations  centripètes,  devenir  le  point  de  départ 
d'excitations  centrifuges  qui  donnent  lieu  à  des  contractions  muscu- 
laires, à  des  paralysies  ou  à  des  troubles  de  sécrétion  ou  de  nutrition. 

Les  contractions  réflexes  peuvent  siéger  dans  les  muscles  de  la  vie 
de  relation  et  dans  ceux  de  la  vie  organique. 

Les  réflexes  cérébraux  sont  ceux  qui  attirent  le  moins  l'attention, 
car  les  actes  auxquels  ils  donnent  lieu  sont  le  plus  souvent  consi- 
dérés à  tort  comme  volontaires. 

Les  réflexes  bulbaires  peuvent  se  traduire  par  les  convulsions  géné- 
ralisées, les  troubles  vaso-moteurs  et  la  perte  de  connaissance  qui 
caractérisent  l'attaque  épileptique.  L'excitation  initiale  part  quelque- 
fois d'un  viscère  tel  que  l'intestin  irrité  par  des  helminthes  ou  d'une 
cicatrice  ;  dans  ce  dernier  cas,  on  voit  les  réflexes  s'étendre  graduel- 
lement à  de  nouveaux  muscles  comme  dans  le  schéma  de  Pfluger. 
Chez  un  malade  que  nous  avons  observé  aux  Incurables  dans  le  ser- 
vice de  notre  maître  Archambault,  une  cicatrice  étendue  de  l'avant- 
bras  a  été  ainsi  le  point  de  départ  de  convulsions  qui,  d'abord  limi- 

(I)  Gellé,  art.  Surdité  du  Nouveau  dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques 
et  Précis  des  maladies  de  l'oreille,  Paris.  1884. 
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lées  au  membre  affecté,  se  sont  graduellement  étendues  aux  muscles 
du  cou  et  de  la  face  du  rnéme  côté,  puis  à  ceux  des  membres  iulé- 
rieurs,  pour  enfin  se  généraliser.  D'autres  fois  les  convulsions  sont 
limitées  à  un  groupe  de  muscles;  il  en  est  ainsi,  par  exemple,  dans 
les  tics  do  la  face. 

Les  réflexes  spinaux  s'exagèrent  chaque  fois  que  la  moelle  ou  une 
de  ses  parties  se  trouve  soustraite  à  l'aclion  modératrice  qu'ex<  rce 
sur  elle  la  partie  des  centres  nerveux  située  au-dessus;  on  les  trouve 
également  accrus  dans  les  myélites  chroniques  et  dans  les  cas  où  la 
substance  grise  subit  d'une  façon  persistante  des  excitations  Irans- 
mises  par  les  nerfs  centripètes  ou  par  les  faisceaux  descendants;  ils 
peuvent  affecter  des  caractères  tout  à  fait  semblables  à  ceux  delà 
convulsion  épileptique;  d'autres  fois  ce  sont  des  contractions  tétani- 
formes  ou  des  mouvements  rhythmiques. 

Les  réflexes  ganglionnaires  donnent  lieu  au  spasme  des  muscles 
soumis  à  l'action  des  centres  atteints  et  à  des  troubles  de  l'innerva- 
tion vaso-motrice.  C'est  ainsi  qu'en  trempant  une  main  dans  l'eau 
froide,  on  provoquera  contraction  des  artérioles  de  l'autre  main  ;  la 
f  rougeur  de  la  pommette  dans  la  pneumonie  ne  peut  s'expliquer  que 
par  une  action  réflexe  sur  les  vaso-moteurs:  il  en  est  de  même  de 
la  roséole  pudique  qui,  chez  nombre  de  sujets,  se  produit  sur  la  poi- 
trine quand  on  découvre  cette  partie,  et  de  la  slricture  générale  des 
vaisseaux  dans  le  cas  d'entérite  aiguë  ou  d'étranglement  interne.  On 
ignore  pourquoi  l'excitation  centripète  se  réfléchit,  tantôt  sur  les  vaso- 
constricteurs,  tantôt  sur  les  vaso-dilatateurs,  et  produit  ainsi  des  mo- 
difications diverses  dans  l'étal  des  parties. 

Les  coliques  hépatiques  et  néphrétiques  sont  dues  à  la  contraction 
réflexe  des  canaux  irrités  par  la  présence  de  calculs;  la  toux  el  les 
vomissements  sont  également  des  phénomènes  réflexes  :  il  en  est  de 
même  du  lénesme  vésical  et  de  la  polyurie. 

Les  réflexes  jouent  un  rôle  considérable  en  pathologie  ;  c'est  par 
leur  intermédiaire  qu'agissent  la  plupart  des  causes  morbi tiques.  Les 
actions  vaso-dilatatrices,  en  particulier,  semblent  intervenir  puissam- 
ment dans  la  genèse  des  phlegmasies.  Nous  avons  vu  deux  fois  l'irrita- 
tion des  téguments  provoquer  un  travail  phlegmasique  dans  la  partie 
symétrique  de  l'autre  moitié  du  corps  (l).  On  Connaît  l'ophthalmie 
sympathique. 

M.  Barié  a  montré  que  des  excitations  parties  de  l'estomac,  de 
l'intestin  ou  des  voies  biliaires  retentissent  par  voie  réflexe  sur  l'ap- 


(I)  Hallopeau  et  Neumann,  Contribution  à  l'étude  des  inflammations  réflexes  (Comptes 
rendus  de  la  Société  de  biologie,  1878).  —  Hallopeau,  Sur  un  cas  de  gangrène  symétrique 
anormale  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie.  1880). 
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pareil  cardio-pulmonaire;  entretenant  les  artérioles  pulmonaires 
dans  un  état  de  contraction  spasmodique,  elles  exagèrent  la  tension 
dans  le  système  de  l'artère  pulmonaire  et  amènent  ainsi  d'abord  la 
dilatation,  puis  l'hypertrophie  du  ventricule  droit;  il  en  résulte  soit 
des  palpitations  ou  des  intermittences  des  contractions  cardiaques, 
soit  des  accès  d'oppression,  soit  des  accidents  très  voisins  de  l'angine 
de  poitrine,  soit  seulement  une  légère  anhélation  après  les  repas.  Ces 
actes  réflexes  se  passent  surtout  dans  le  domaine  du  grand  sympa- 
thique ;  peut-être  le  pneumo-gastrique  n'est-il  pas  étranger  à  la 
transmission  des  excitations.  M.  Cartaz  a  bien  décrit  des  névroses 
réflexes  d'origine  nasale  qui  sont  des  accès  d'asthme,  des  quintes  de 
toux  spasmodique  et  des  migraines.  Certains  poisons,  tels  que  la 
strychnine,  l'opium  et  la  belladone,  exagèrent  les  réflexes  en  augmen- 
tant l'excitabilité  de  la  substance  grise. 

Au  lieu  d'être  exagérés,  les  réflexes  normaux  sont  parfois  diminués 
ou  abolis  ;  il  est  nécessaire,  pour  qu'ils  se  produisent  avec  leurs  ca- 
ières  normaux,  que  les  nerfs  centripètes,  la  substance  grise  à  laquelle 
ils  aboutissent  et  les  nerfs  centrifuges  qui  en  émanent  soient  intacts: 
on  peut  donc  les  trouver  affaiblis  ou  abolis  chaque  fois  qu'il  existe 
un  obstacle  à  leur  transmission  par  l'une  de  ces  parties. 

La  diminution  des  réflexes  par  lésions  des  nerfs  centripètes  a  une 
importance  considérable  en  séméiolique  ;  c'est  à  elle  qu'il  faut  attri- 
buer, selon  toute  vraisemblance,  la  suppression  des  réflexes  tendi- 
neux qui  constitue  un  des  symptômes  les  plus  fréquents  de  l'alaxie 
locomotrice  dans  toutes  ses  périodes;  on  l'observe  le  plus  communé- 
ment en  percutant  le  tendon  rolulien  qui,  sous  l'influence  de  cette 
manœuvre,  ne  provoque  plus,  comme  à  l'état  normal,  l'extension 
brusque  de  la  jambe  ;  on  peut  souvent  constater  que  ces  mouvements 
font  également  défaut  quand  on  vient  à  percuter  les  tendons  des 
muscles  biceps  fémoral,  tibial  antérieur,  tibial  postérieur,  biceps  et 
triceps  du  bras  et  fléchisseurs  des  doigts;  d'après  Westphal,  la  lésion 
qui  amène  la  disparition  du  phénomène  du  genou  dans  l'ataxie  loco- 
motrice progressive  et  clans  la  maladie  de  Friedreich  occupe  la  zone 
d'entrée  des  fibres  radiculaires  postérieures  dans  la  substance  grise. 

Les  myélites  qui  donnent  lieu  à  la  destruction  de  la  substance  grise 
antérieure  ou  postérieure  doivent  nécessairement  s'accompagner  de 
la  suppression  des  réflexes. 

11  en  est  de  même  des  lésions  des  nerfs  moteurs  qui  doivent  servir 
à  la  transmission  centrifuge  de  l'excitation. 

Ce  n'est  pas  seulement  dans  les  maladies  des  centres  nerveux  que 
les  réflexes  tendineux  peuvent  être  modifiés  ;  M.  Bouchard  a  constaté 
leur  disparition  fréquente,  et  particulièrement  celle  des  réflexes  pa- 
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tellaires,  chez  les  malades  alteints  d'un  diabète  de  longue  durée. 

La  paresse  des  réflexes  gastriques  engendre  la  dyspepsie  et  la  dila- 
tation de  l'estomac,  celle  des  réflexes  intestinaux  la  constipation, 
celle  des  réflexes  vésicaux  la  rétention  d'urine  :  c'est  ainsi  que  l'inertie 
utérine  empêche  l'accouchement  de  se  terminer  ou  produit  l'hémor- 
rhagie  si  elle  survient  après  l'expulsion  du  délivre.  L'asyslolie  est 
souvent  un  trouble  des  réflexes  cardiaques,  et  le  phénomène  de 
Cbeyne-Stokes  doit  être  rapporté  à  un  trouble  des  réflexes  respi- 
ratoires. 

ARTICLE  XX.  —  ACTIONS  D'ARRÊT. 

L'expérimentation  physiologique  a  démontré  que  l'excitation  de 
certains  nerfs  peut  suspendre  momentanément  l'activité  des  centres 
auxquels  ils  aboutissent;  des  phénomènes  semblables  se  produisent 
souvent  dans  les  maladies;  nous  avons  cherché  à  établir  que  l'a- 
poplexie est  due  à  un  arrêt  dans  l'activité  psychique,  et  nous  nous 
sommes  appuyés  sur  l'abolition  des  réflexes  spinaux  pendant  l'at- 
taque provoquée  par  une  hémorrhagie  cérébrale;  ce  dernier  phéno- 
mène ne  peut  être  en  effet  que  le  résultat  d'une  action  d'arrêt, 
car  il  n'existe  en  pareil  cas  aucune  lésion  de  la  moelle;  la  lésion 
cérébrale  la  paralyse  en  l'excitant,  et  il  est  vraisemblable  qu'elle 
agit  par  le  même  mécanisme  sur  les  circonvolutions.  Les  paraly- 
sies provoquées  par  les  lésions  cérébrales  peuvent  être  également 
des  phénomènes  d'arrêt  :  lorsque  l'on  voit  une  hémiplégie  prononcée 
s'améliorer  en  peu  de  jours  au  point  de  ne  laisser  que  des  traces 
légères,  on  peut  vraisemblablement  l'attribuer  à  un  trouble  apporté 
par  la  lésion  dans  les  fonctions  des  centres  nerveux  correspondants 
plutôt  qu'à  l'altération  matérielle  subie  par  les  conducteurs;  les  effets 
produits  par  la  piqûre  du  nœud  vital  reçoivent  aujourd'hui  la  même 
interprétation;  la  dilatation  active  des  vaisseaux  paraît  être  égale- 
ment un  phénomène  d'inhibition. 

M.  Brown-Séquard  (1),  à  qui  l'on  doit  d'avoir  mis  en  évidence  par  de 
nombreuses  expériences  et  observations  cliniques  la  réalité  de  ce 
mécanisme,  a  montré  que  l'excitation  de  presque  loutes  les  parties 
de  l'encéphale  peut  donner  lieu  à  des  paralysies  des  membres  et  que 
ces  pertes  du  mouvement  volontaire  proviennent  le  plus  souvent, 
non  d'une  perte  de  fonctions  des  parties  lésées,  mais  d'une  influence 
inhibitoire  parlant  du  siège  de  la  lésion  ou  de  son  voisinage  et  s'exer- 
çant  sur  d'autres  parties  de  l'encéphale  ou  de  la  moelle  et  peul-être 
même  sur  la  terminaison  des  nerfs  moteurs;  d'après  lui,  ces  inhibi- 

(I)  Brown-Séquard,  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biologie,  passim.  —  Rodcl,  Actions 
neroeuses  d'arrêt.  Thèse  d'agrégation,  1880. 
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tions  peuvent  durer  jusqu'à  la  mort.  Il  rapporte  à  cette  même  cause 
prochaine  la  paralysie  des  sphincters  de  la  vessie  et  de  l'anus,  la 
perte  de  la  déglutition  et  l'abolition  des  réflexes  spinaux  dans  les 
maladies  de  l'encéphale,  ainsi  que  la  perte  de  connaissance  et  la  sup- 
pression des  réflexes  spinaux  que  l'on  observe  le  plus  souvent  dans 
la  première  phase  de  l'attaque  épileptique.  C'est  par  le  même  méca- 
nisme que  se  produisent  l'arrêt  de  la  sécrétion  uriuaire  pendant 
l'accès  de  colique  néphrétique,  l'arrêt  du  cœur  dans  la  syncope  provo- 
quée, soit  par  une  émotion,  soit  par  une  violente  douleur,  l'arrêt  de 
l'attaque  d'hystérie  par  la  compression  de  l'ovaire,  l'arrêt  de  certaines 
attaques  épileptiques  par  la  ligature  du  membre  d'où  part  l'aura  ou 
la  flexion  forcée  du  gros  orteil,  la  diminution  que  subit,  dans  cer- 
taines conditions,  l'activité  des  centres  nerveux  sous  l'influence  d'une 
excitation  périphérique  (Ch.  Richet),  et  enfin  la  plupart  des  phéno- 
mènes de  l'hypnotisme.  Une  partie  des  accidents  produits  parle  choc 
traumatique  peut  recevoir  la  même  interprétation. 

ARTICLE  XX.  —  TROUBLES  DE  L'iNNERVATION  TROPHIQUE. 

La  nutrition  des  tissus  est  soumise  à  l'influence  du  système  ner- 
veux; celle-ci  s'exerce,  en  partie  par  l'intermédiaire  des  vaso-moteurs 
qui  augmentent  ou  réduisent  l'afflux  sanguin,  en  partie  directement. 
On  voit  fréquemment  se  produire  dans  les  maladies  nerveuses  des 
troubles  trophiques.  On  reconnaît  leur  origine  à  ce  fait  que  leur 
siège  correspond  à  la  distribution  de  troncs  ou  de  rameaux  nerveux  : 
le  fait  est  de  toute  évidence  pour  le  zona,  ainsi  que  pour  les  amyolro- 
phies  et  lésions  cutanées  qui  se  développent  sur  le  trajet  d'un  nerf 
enflammé.  Il  est  probable  que  l'influence  trophique  peut  être  trou- 
blée isolément  et  donner  lieu  à  des  lésions  cutanées  ou  autres  que 
n'accompagne  aucun  désordre  de  l'innervation  motrice  ou  sensitive; 
leur  origine  nerveuse  est  alors  beaucoup  plus  difficile  à  déterminer. 

Nous  avons  vu  déjà,  en  étudiant  les  atrophies  musculaires, qu'elles 
peuvent  être  provoquées  par  une  lésion  des  nerfs  moteurs  ou  de  leurs 
noyaux  d'origine.  Il  s'agit  alors  tantôt  d'une  atrophie  simple,  tantôt 
d'une  atrophie  dégénéralive. 

Dans  le  premier  cas,  les  fibres  musculaires  diminuent  de  largeur, 
la  graisse  s'accumule  dans  leurs  interstices,  mais  il  n'y  a  aucun  signe 
d'irritation;  il  ne  se  produit  pas  de  nouveaux  éléments;  la  contrac- 
tilité  reste  intacte;  il  en  est  ainsi  dans  les  cas  de  labes  et  dans  les 
compressions  de  la  moelle. 

Dans  l'atrophie  dégénérative,  on  constate  des  lésions  irrilalives  des 
nerfs  et  des  muscles  :  les  noyaux  du  névrilème  se  multiplient;  il  se 
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produit  une  dégénérescence  graisseuse  avec  atrophie  des  tubes  ner- 
veux. De  même,  les  fibres  musculaires  deviennent  le  siège  d'une  mul- 
tiplication nucléaire  ;  elles  s'atrophient  et  le  tissu  interstitiel  prolifère 
en  même  temps  qu'il  se  charge  de  graisse:  il  en  est  ainsi  dans  la 
paralysie  infantile,  l'atrophie  musculaire  progressive  et  la  sclérose 
latérale  amyolrophique.  Point  n'est  besoin  d'invoquer,  pour  expli- 
quer ces  lésions,  l'intervention  d'une  irritation;  les  expériences  de 
MM.  Erb,  Ziemssen  et  Vulpian  ont  montré  qu'elles  sont  produites 
aussi  bien  par  la  simple  section  des  nerfs  que  par  leur  écrasement, 
leur  ligature  ou  leur  cautérisation  (Charcot).  Toute  cause  qui  sépare 
les  nerfs  périphériques  de  leur  centre  Irophique  ou  soustrait  à  leur 
action  la  fibre  musculaire  en  produit  la  dégénération.  On  peut,  d'après 
M.  Babinski,  comprendre  de  la  manière  suivante  ce  processus  mor- 
bide :  à  l'état  normal,  la  fibre  musculaire  est  un  élément  très  diffé- 
rencié dont  la  différenciation  morphologique  est  en  rapport  avec  la 
différenciation  fonctionnelle;  à  la  suite  de  la  section  du  nerf,  la  fonc- 
tion venant  à  être  supprimée,  la  différenciation  morphologique  tend 
à  s'effacer,  l'élément  tend  à  revenir  à  l'état  embryonnaire  (1). 

Les  troubles  de  l'innervation  trophique  donnent  lieu  fréquemment 
à  des  lésions  cutanées:  ce  sont  des  taches  érythémateuses,  des  érup- 
tions vésiculeuses,  huileuses  ou  lichénoïdes,  des  taches  de  purpura, 
des  plaques  d'alopécie  en  aire  d'après  M.  Joseph  dont  les  expériences 
ont  été  contestées;  elles  sont  souvent  symétriques  et  se  distribuenl 
parfois  sur  le  trajet  des  nerfs  (2).  Concurremment  on  peut  trouver 
les  ongles  courbés  et  tuméfiés;  dans  certains  cas,  la  peau  est  amincie; 
sa  surface  est  lisse  et  brillante,  elle  s'atrophie  et  se  décolore  par 
places,  se  rétracte  et  semble  devenir  trop  petite  pour  contenir  les 
parties  sous-jacentes  ;  il  en  est  ainsi  dans  la  sclérodermie  que  nous 
avons  proposé  d'appeler  trophonévrose  disséminée  (3).  Les  lésions 
peuvenl  s'étendre  aux  muqueuses,  aux  os  et  aux  articulations;  on  ob- 
serve d'habitude  concurremment  des  phénomènes  d'asphyxie  locale. 

(1)  Babinsky,  Des  modifications  que  présentent  les  muscles  à  la  suite  de  la  section  des 
nerfs  qui  s'y  rendent  (C.  R.  de  l'Acad.  des  sciences,  18S4). 

(2)  Leloir,  Rech.  sur  les  affections  cutanées  d'origine  nerveuse,  1883. 

(3)  Hallopeau,  Note  sur  un.  cas  de  sclérodermie  avec  atrophie  des  os  et  artnropathies 
multiples  (Compt.  rend,  de  lu.  Soc.  de  biologie,  1872). 
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CHAPITRE  XIII 

FIÈVRE  (1) 
ARTICLE  1er.  —  RÉGULATION  THERMIQUE. 

La  température  du  corps  humain,  à  l'état  de  santé,  varie  dans  des 
limites  restreintes,  elle  atteint  dans  l'aisselle  de  37°, 2  à  37°, 4  et  dans 
le  rectum  de  37°, 6  à  37°, 8  ;  elle  est  à  peu  près  indépendante  de  celle 
du  milieu  ambiant  chez  l'homme  qui  vil  dans  de  bonnes  conditions  hy- 
giéniques, et  se  maintient  aux  environs  des  mêmes  chiffres,  quel  que 
soit  l'excès  de  chaleur  que  produise  parfois  l'exercice  des  fonctions  et 
quelles  que  soient  les  variations  de  la  chaleur  atmosphérique  ;  c'est 
à  peine  si  un  travail  musculaire  excessif  l'élève  momentanément  de 
quelques  dixièmes  de  degré.  Il  faut  donc  qu'il  y  ait,  à  l'état  normal, 
une  compensation  exacte  des  pertes  de  chaleur  par  l'augmentation 
de  sa  production,  et  réciproquement  une  compensation  de  la  chaleur 
produite  en  excès  par  une  augmentation  des  pertes  :  on  exprime  ce 
fait  en  disant  qu'il  se  produit  dans  l'organisme  une  régulation  de  la 
température. 

Les  réactions  qui  sont  les  sources  principales  de  la  chaleur  animale 
ont  leur  maximum  d'intensité  dans  les  muscles  et  dans  les  glandes  ;  Lud- 
wig  et  Spiess  (2)  ont  démontré  que  le  liquide  sécrété  par  les  glandes 
salivaires est  plus  chaud  que  le  sang  qui  y  afflue  ;  Cl.  Bernard  a  reconnu 
qu'il  en  est  de  même  pour  la  bile  et  l'urine.  La  production  de  cha- 
leur dans  les  muscles  qui  se  contractent  a  été  mise  en  évidence  par 
Hirn,  Becquerel  et  Breschet  (3)  et  Béclard  ;  Cl.  Bernard  a  trouvé  que 
le  sang  de  la  veine  jugulaire  du  cheval  est  plus  chaud  pendant  la  mas- 
tication, et  il  a  constaté  également  que,  lorsque  le  rein  est  en  fonc- 


(1)  Cohnheim,  Péris,  ouvrages  cités.  —  Liebermeister,  flandbuch  der  Path.  u.  Ther.  des 
Fiebers,  Leipzig,  1875.  —  Botkin,  De  la  fièvre,  1872.  —  Hirtz,  article  Fièviik  du  Nouveau 
Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques  de  Jaccoud.  —  Ltreboullet,  article 
FiftvnE  du  Dictionnaire  encyclopédique.  —  Du  Castel,  Physiologie  pathologique  de  la  fièvre. 
Thèse  d'agrégation,  1878.  —  Vulpian,  Leçons  sur  l'appareil  vaso-moteur,  1875.  —  Claude 
Bernard,  Leçons  sur  la  chaleur  animale,  sur  les  effets  de  la  chaleur  et  sur  la  fièvre,  Paris, 
1876.  —  Lorain,  Du  la  température  du  corps  humain  et  de  ses  variations  dans  les  différentes 
maladies,  Paris,  1877.  —  Jaccoud,  Traité  de  pathologie  interne,  7"  édition,  1883.  — 
Recklinghausen,  loc.  cit.  —  Hindlleisch,  Éléments  de  Pathologie,  Paris,  1886.  —  Petitjcan, 
Recherches  sur  la  pat  ho  génie  de  la  fièvre  (Revue  de  medec,  1889). 

(2)  Ludwig  et  Spiess,  Vergleichunq  der  W terme  des  Unterkieferdruse.n  Speichels  und 
des  gleichzeitigen  Carotiden  Blutes  (Sitzungsberichl  der  Wiener  Alcad.  der  Wissensch., 
1857). 

(3)  Becquerel  et  Breschet,  Expériences  sur  les  températures  physiologiques  et  morbides 
(Annal,  des  sciences  natur.,  1875). 

Hat.lopeau,  3  édition.  47 
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tion,  la  température  do  ses  veines  dépasse  de  0,2  à  0,3  celle  de  ses 
artères  et  que  le  sang  des  veines  hépatiques  est  de  0,2  à  0,4  plus 
chaud  que  celui  de  la  veine  porte;  le  muscle  cardiaque,  en  état  de 
contraction,  est  plus  chaud  que  le  sang  qu'il  renferme;  ce  fait  a  été 
démontré  par  Heidenhain  et  Kœrner  (1). 

C'est  là  une  conséquence  nécessaire  de  la  théorie  dynamique  de  la 
chaleur  mise  en  évidence  par  Rumford,  Robert  Mayer,  Joule  et  Iiirn 
de  Colmar  (2).  Béclard  (3)  a  montré  que  la  contraction  des  mus- 
cles produit  plus  de  chaleur  quand  elle  est  statique,  c'est-à-dire  non 
accompagnée  de  travail  mécanique,  que  lorsqu'elle  accomplit  un  tra- 
vail mécanique  utile  ;  la  partie  de  l'action  musculaire  non  utilisée 
sous  forme  de  travail  mécanique  extérieur  apparaît  sous  forme  de 
chaleur. 

C'est  pour  celte  raison  que,  dans  le  tétanos  et  dans  l'état  de  mal 
épileptique,  la  température  peut  s'élever  en  peu  de  temps  de 
plusieurs  degrés,  sous  l'influence  des  contractions  toniques  des 
muscles. 

Les  pertes  de  chaleur  se  font  surtout  par  les  téguments  et  par  la 
muqueuse  pulmonaire,  très  accessoirement  par  l'élimination  des 
produits  de  sécrétion. 

Que  si  un  exercice  musculaire  violent  tend  à  produire  l'hyperlher- 
mie,  la  circulation  cutanée  devient  plus  active  et  il  se  fait  une  abon- 
dante sécrétion  sudorale  en  même  temps  que  l'accélération  des  mou- 
vements respiratoires  contribue  à  maintenir  la  température  en 
équilibre,  en  augmentant  la  déperdition  de  chaleur  par  la  colonne 
d'air  expiré  et  par  l'évaporalion  pulmonaire.  Luchsinger  a  constaté 
que  l'élévation  de  la  température  du  sang  excite  les  nerfs  sécréteurs 
de  la  sueur  (4). 

Le  sang  qui  circule  clans  le  derme  et  les  capillaires  des  poumons 
tend  à  se  refroidir.  Vulpian  (5)  a  montré  que  l'évaporalion  d'eau 
à  la  surface  pulmonaire  est  d'autant  plus  grande  que  les  mouvements 
respiratoires  sont  plus  rapides  et  plus  intenses;  de  plus  l'air  fré- 
quemment renouvelé  refroidit  plus  la  surface  des  bronches  et  celle 
des  alvéoles.  Ackermann  (6)  a  reconnu  que,  chez  un  chien  placé  dans 

(1)  Heidenhain  et  Kœrner,  Beitr.  z.  Temp.  Topographie  des  Sxugethierkorpcrs.  Brcslau, 
1870. 

(2)  Consulter  pour  cet  historique  le  livre  de  M.  Gavarrct,  Sur  les  phénomènes  physique; 
de  la  vie.  Paris,  1869;  et  Lorain,  De  la  température.  Paris,  1877. 

(3)  J.  Béclard,  De  la  contraction  musculaire  dans  ses  rapports  avec  la  température  ani- 
male (Arch.  gén.  de  mëd.,  ISG6). 

(4)  Luchsinger,  Pflûgers  Archiv,  XIV,  p.  349. 

(5)  Vulpi:in,  Leçons  sur  l'app.  vaso-moteur,  1875. 

(6)  Ackermann,  Die  Wxrmeregutation  in  hœhercn  thierischen  Organismus  (Deutsch.  Arch. 
f.  Min.  Med.). 
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une  atmosphère  d'une  température  égale  à  la  sienne,  le  nombre  des 
respirations  augmente  à  mesure  que  la  température  de  l'animal  s'é- 
lève :  «  C'est  là,  dit  Lorain,  une  dyspnée  thermique  modératrice  de  la 
température  centrale.  »  Goldstein  (!)  et  Riegel  (2)  ont  montré  que 
cette  dyspnée  thermique  a  pour  cause  prochaine  l'excitation  du  centre 
d'innervation  respiratoire  par  le  sang  surchauffé  ;  quand  on  renou- 
velle l'expérience  d'Ackermann  sur  un  chien  auquel  on  a  sectionné  la 
partie  inférieure  de  la  moelle  cervicale,  la  respiration  ne  s'accélère 
plus.  On  a  reconnu  que  les  téguments  abandonnent  une  quantité  de 
chaleur  d'autant  plus  grande  que  leur  circulation  est  plus  active  (3)  ; 
«  Lorsque,  dit  Marey,  vous  prenez  la  main  d'un  individu,  si  celte 
main  est  froide,  c'est  que  cet  individu  se  réchauffe;  si  elle  est  chaude, 
c'est  qu'il  se  refroidit.  » 

La  dilatation  des  artérioles  cutanées  doit  donc  contribuer  à  main- 
tenir l'équilibre  chaque  fois  que  la  production  dans  l'organisme 
d'une  quantité  de  chaleur  anormale  ou  l'élévation  de  la  température 
atmosphérique  tendent  à  élever  la  température  du  corps. 

Inversement,  quand  le  corps  est  soumis  à  une  cause  de  refroidis- 
sement, la  contraction  des  artérioles  cutanées  et  la  suspension  de  la 
sécrétion  sudorale,  la  diminution  de  la  perspiration  cutanée  et  le 
ralentissement  des  mouvements  respiratoires  diminuent  les  pertes 
de  chaleur  en  même  temps  que  l'énergie  plus  grande  des  réactions 
en  augmente  Ja  production  dans  les  muscles,  les  glandes  et  sans 
doute  dans  tous  les  tissus  parcourus  par  le  sang.  Liebermeister  (4)  a 
constaté  que  la  température  axillaire  d'un  homme  placé  dans  un 
bain  froid  peut  momentanément  s'élever,  et  cependant  les  expé- 
riences calorimétriques  montrent  que  l'homme  sain  perd  trois  fois 
plus  de  chaleur  dans  un  bain  froid  que  dans  les  conditions  normales: 
c'est  qu'en  môme  temps  il  exhale  une  quantité  double  d'acide  carbo- 
nique. Contestés  par  Senator  (5),  Murri  (6)  et  Riegel  (7),  ces  faits  ont 
été  reconnus  vrais  en  principe  par  Pfluger  (8)  et  ses  élèves,  bien  que 
ces  auteurs  n'aient  généralement  trouvé  l'acide  carbonique  augmenté 
que  dans  la  proportion  de  50  0/0;  ils  nous  semblent  démonstratifs 
malgré  les  objections  qu'on  leur  oppose  encore. 

La  régulation  thermique  est  donc  sous  la  dépendance  d'actions 

(1)  Goldstein,  Ueber  Wierm.  Dyspn.  (Wurzburg  VerkandL,  1871). 

(2)  Riegel,  Zum  Wœrmercgulation  (Virchow's  Archiv,  1S74). 

(3)  Marey,  La  circulation  du  sang  dans  l'état  physiol.  et  dans  les  maladies.  Paris  1861. 

(4)  Liebermeister,  ffandb.  d.  Path.  und  Ther.  des  Fiebers,  1875. 

(5)  Senator,  Centralblati,  1871  et  1873.  —  Virchow's  Arch.,  XLV. 

(6)  Murri,  Sidla  theoria  délia  febre,  1874. 

(7)  Riegel,  Vollcmann's  Iclin.  Vortrxge,  n»  144,  145. 

(8)  Pflùger,  Pflnger's  Arch.,  X,  XII,"  XIV,  XV,  XVTfï. 
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réflexes  qui  ont  pour  point  de  départ  les  légères  oscillations  de  la 
température  et  pour  instruments  les  nerfs  qui  président  àla  sécré* 
lion  de  la  sueur,  à  la  dilatation  et  à  la  contraction  des  petits  vais- 
seaux de  la  peau,  au  ralentissement  et  à  l'accélération  des  mouve- 
ments respiratoires  et  à  l'activité  des  réactions  dans  l'organimse. 
Cl.  Bernard  (1)  a  admis  une  action  directe  du  système  nerveux  sur  la 
production  de  la  chaleur  ;  dans  le  cas  de  tendance  au  refroidisse- 
ment, les  centres  thermiques  entreraient  enjeu  et  augmenteraient 
la  quantité  de  chaleur  produite  dans  les  tissus,  tandis  qu'au  contraire 
leur  activité  diminuerait  chaque  fois  que  la  température  tendrait  à 
s'élever.  Vulpian  ne  considère  pas  comme  démontrée  l'existence 
de  ces  fibres  nerveuses  qui  influenceraient  directement  les  processus 
thermiques  ;  elle  ne  lui  paraît  même  pas  vraisemblable  (2).  Il  n'est 
pas  prouvé,  dit-il,  que  presque  tous  les  effets  observés  sous  l'in- 
fluence des  nerfs  dits  calorifiques  ne  soient  pas  le  résultat  des  modi- 
fications vasculaires  qui  ont  lieu  au  moment  de  leur  excitation  ou 
de  leur  paralysie. 

La  régulation  thermique  peut  se  trouver  en  défaut  lorsque  les 
causes  d'échauffement  et  de  refroidissement  sont  trop  puissantes.  La 
température  centrale  d'un  mammifère  maintenu  dans  de  la  glace 
peut  tomber  à  17°  ;  elle  s'élève  au-dessus  de  42°,  si  l'on  place  l'animal 
dans  une  atmosphère  chauffée  à  38  ou  40°. 

La  fièvre  est  caractérisée  essentiellement  par  la  rupture  de  l'équi- 
libre entre  la  production  et  les  pertes  de  chaleur  ;  dans  ce  processus,  la 
quantité  de  chaleur  produite  l'emporte  sur  la  quantité  de  chaleur 
perdue  et  la  température  s'élève  delà  plusieurs  degrés.  La  fièvre 
est  légère  jusqu'à  38°, 5,  moyenne  de  38°,5  à  39°, 5,  prononcée  de  39°,o 
a  40,  intense  de  40  à  41°,  très  intense  au-dessus. 

Nous  avons  à  étudier  successivement  les  caractères  de  la  fièvre,  sa 
physiologie  et  son  mode  de  -production. 

ARTICLE  II.  —  CARACTÈRES  DE  LA  FIÈVRE. 

Les  modifications  que  subit  la  température  dans  une  maladie  fé- 
brile peuvent  être  partagées  en  plusieurs  périodes. 

La  première  est  appelée  par  Wunderlich  le  stade  pyrogénétique, 
elle  pourrait  également  être  dite  ascendante;  sa  durée  varie  de  quel- 
ques heures  à  plusieurs  jours  ;  lorsqu'elle  est  courte,  il  se  produit 
presque  toujours  un  frisson  ;  ce  mode  de  début  appartient  aux  fièvres 
palustres,  à  la  pneumonie,  àla  variole,  à  la  scarlatine,  à  la  grippe,  à 

(1)  Cl.  Bernard,  Leçons  sur  la  chaleur  animale,  Taris,  1876. 

(2)  Vulpian,  Leçons  sur  l'appareil  vaso-moteur,  Paris,  1875. 
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la  fièvre  récurrente  et  aux  septicémies.  Le  frisson  se  produit  également 
lorsque  dans  le  cours  d'une  maladie  fébrile,  la  température,  abaissée 
artificiellement  et  passagèremenl  par  une  intervention  thérapeutique, 
s'élève  de  nouveau.  Dans  nos  recherches  sur  l'action  antipyrétique  du 
corps  introduit  dans  la  thérapeutique  par  W.  Filehne  (1)  sous  le  nom 
de  chlorhydrate  de  kairine  méthylique,  nous  avons  vu  constamment, 
comme  ce  physiologiste,  les  malades  éprouver  un  frisson  intense 
quand  la  suppression  brusque  du  médicament  permettait  à  la  tem- 
pérature de  s'élever  rapidement;  il  en  est  de  même  pour  Y antiptjrine 
et  la  thalline. 

Pendant  ce  stade  fébrile,  les  malades  éprouvent  une  sensation  de 
froid  plus  ou  moins  vive,  leurs  traits  s'altèrent  et  semblent  se  ré- 
tracter; la  face  et  les  extrémités  pâlissent  et  se  cyanosent  ;  les  mem- 
bres et  souvent  aussi  le  tronc  et  la  tête  sont  animés  de  secousses  qui 
se  renouvellent  à  de  très  courts  intervalles  et  produisent  ainsi  une 
sorte  de  tremblement  général  ;  quand  il  affecte  les  muscles  de  la  mâ- 
choire, ce  tremblement  donne  lieu  au  claquement  des  dents  et  le 
malaise  est  considérable  ;  la  durée  de  ces  accidents  varie  de  quelques 
minutes  à  une  ou  deux  heures. 

Le  frisson  parait  dû  à  la  contraction  des  artérioles  cutanées  et  à 
l'écart  qui  en  résulte  entre  la  température  de  la  peau  et  la  tempéra- 
ture centrale.  L'existence  d'une  augmentation  de  la  cbaleur  du  corps 
pendant  ce  stade  de  la  fièvre,  indiquée  en  1757  par  de  Haen,  puis 
tombée  dans  l'oubli,  a  été  mise  en  relief  en  1837  par  M.  Gavarret  (2). 

L'élévation  lente  et  progressive  de  la  température,  telle  qu'on  l'ob- 
serve dans  la  fièvre  typhoïde,  ne  donne  pas  lieu  ordinairement  au 
frisson,  et,  si  ce  phénomène  se  produit,  il  est  très  passager  et  peu 
prononcé  ;  le  maximum  thermique  n'est  atteint  alors  qu'au  bout 
de  plusieurs  jours  ;  chaque  malin,  il  se  fait  un  abaissement,  ordinai- 
rement moindre  que  celui  du  jour  précédent  ;  chaque  soir,  la  chaleur 
s'élève  plus  que  la  veille.  Celle  marche  appartient  à  la  fièvre 
typhoïde,  à  la  rougeole,  aux  phlegmasies  broncho-pulmonaires  et  au 
rhumatisme  articulaire. 

Dans  le  deuxième  stade,  appelé  f'astigium,  l'élévation  thermique 
alleint  son  maximum. 

La  durée  de  cetle  période  varie  de  quelques  heures  (fièvres  pa- 
lustres) à  plusieurs  semaines  (fièvre  typhoïde)  ;  la  température  est 

(1)  W.  Filehne,  Berlin,  klin.  Wochensch.,  1882-1883.  —  H.  Hallopeau,  Sur  un  nouvel 
antipyrétique,  le  chlorhydrate  de  kairine  (Bulletin  de  la  Société  des  hôpitaux  et  Union 
médicale,  1883).  —  Hallopeau  et  Girat,  Sur  l'action  physiologique  du  chlorhydrate  de  kai- 
rine (Bulletin  de  la  Société  de  biologie,  1883). 

(2)  J.  Gavarret,  Recherches  sur  la  température  du  corps.  (L'Exjjérience,  1839). 
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loin  d'y  être  stalionnaire  :  en  premier  lieu,  elle  présente  le  plus 
souvcnL  l'oscillation  diurne  causée  par  l'abaissement  du  malin;  sou- 
vent aussi  le  maximum  vespéral  change  d'un  jour  à  l'autre  et  pré- 
sente des  élévations  passagères  ;  tantôt  la  température  oscille  autour 
du  chiffre  qu'elle  atteint  à  la  fin  du  premier  stade,  tantôt  elle  pré- 
sente le  matin  un  tel  abaissement  que  la  fièvre  peut  être  qualifiée  de 
rémittente. 

Le  maximum  peut  rester  le  même  pendant  toute  la  durée  de  cette 
période;  d'autres  fois,  il  est  graduellement  ascendant  ou  descendant. 

Lorsque  la  maladie  se  prolonge,  les  irrégularités  dans  la  marche 
de  la  température  s'accentuent  davantage:  après  s'être  abaissée, 
elle  s'élève  de  nouveau  et  présente  ainsi  des  oscillations  sans  cause 
appréciable  :  c'est  le  stade  amphibole  de  Wunderlich  ;  il  se  produit 
surtout  dans  la  fièvre  typhoïde  ;  on  l'observe  également  dans  les 
pneumonies  calarrhales,  les  fièvres  éruptives  et  le  rhumatisme  ar- 
ticulaire. 

Les  caractères  du  dernier  stade  diffèrent  suivant  que  le  malade 
doit  guérir  ou  succomber.  Dans  le  premier  cas,  la  température  re- 
vient à  l'état  normal,  tantôt  brusquement,  en  quelques  heures, 
comme  dans  la  pneumonie  franche,  la  fièvre  initiale  de  la  variole, 
la  rougeole  et  l'érysipèle  de  la  face  ;  tantôt  lentement,  par  lysis, 
comme  c'est  la  règle  dans  la  fièvre  typhoïde,  où  la  courbe  présente 
une  série  d'oscillations  descendantes  comparables  aux  oscillations 
ascendantes  du  début,  mais  d'une  durée  ordinairement  plus  longue  ; 
on  peut  la  voir,  quand  elle  se  prolonge,  aboutir  à  des  chiffres  infé- 
rieurs à  ceux  de  l'état  physiologique;  d'autres  fois,  la  chute  est  lente, 
mais  continue,  sans  ascension  vespérale;  d'autres  fois  enfin,  la  tem- 
pérature devient  normale  ie  matin,  et  la  fièvre  n'est  plus  marquée 
que  par  une  ascension  vespérale  de  plus  en  plus  faible. 

Dans  les  cas  où  la  maladie  se  termine  par  la  mort,  il  y  a  lieu  de 
distinguer  un  stade  proagonique  et  un  stade  agonique.  Dans  le  stade 
proagonique,  tantôt  la  température  s'élève  graduellement,  tantôt  elle 
monte  brusquement,  tantôt  son  ascension  est  précédée  d'une  ré- 
mission plus  ou  moins  considérable  ;  il  n'est  pas  rare  qu'elle  s'abaisse 
pour  se  relever  au  moment  de  la  mort.  Souvent  la  température  con- 
tinue à  s'élever  pendant  quelques  heures  après  la  mort,  l'arrêt  de  la 
circulation  cutanée  diminuant  les  pertes  par  la  peau  en  même  temps 
que  la  cessation  des  mouvements  respiratoires  annihile  l'évapora- 
tion  pulmonaire  et  la  déperdition  qui  lui  est  liée  (I). 

On  distingue  plusieurs  types  de  fièvre  suivant  que  l'ascension 


(I)  Peter,  Des  températures  élevées  excessives  dans  les  maladies. 
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thermique  est  continue,  subcontinue,  rémittente,  ou  intermittente  ;  dans 
le  type  continu,  la  rémission  du  matin  est  faible  et  de  courte  durée  : 
plus  prononcée  dans  le  type  subcontinu,  elle  atteint  plus  d'un  degré 
dans  la  forme  rémittente  et  arrive  à  la  normale  dans  le  type  inter- 
mittent. 

On  peut  voir  par  les  considérations  que  nous  venons  d'exposer  que 
la  fièvre  est  un  des  phénomènes  morbides  des  plus  variables  dans 
ses  allures,  et  que  sa  durée,  son  intensité,  sa  marche  el  ses  carac- 
tères diffèrent  dans  chacune  des  maladies  où  elle  se  produit.  Nous 
n'avons  à  nous  occuper  ici  que  de  ses  caractères  généraux. 

L'élévation  de  la  température  est  à  juste  titre  considérée  aujour- 
d'hui comme  le  phénomène  essentiel  de  la  fièvre  ;  c'est  elle  qui  la 
caractérise,  qui  la  constitue  ;  c'est  à  elle  que  sont  subordonnés  les 
troubles  que  nous  devons  actuellement  étudier.  V accélération  du  pouls 
a  été  regardée  longtemps  comme  le  meilleur  signe  de  la  fièvre  et 
elle  en  est  un  des  plus  constants.  On  peut  l'attribuer  à  l'élévation  de 
la  température,  car  elle  se  produit  presque  toujours  quand  la  chaleur 
de  l'organisme  est  augmentée.  Liebermeister  a  conclu  de  ses  obser- 
vations qu'une  élévation  de  1  degré  entraîne  huit  pulsations  de  plus 
à  la  minute.  Il  faut  se  garder  de  croire  cependant  que  cette  relation 
soit  constante  :  il  peut  arriver,  en  premier  lieu,  que  le  pouls  reste 
lent  malgré  une  élévation  considérable  de  la  température  ;  il  en  est 
ainsi  chaque  fois  que  le  pneumo-gaslrique  se  trouve  anormalement 
excité,  dans  son  trajet  ou  à  son  origine,  directement  ou  par  voie  ré- 
flexe, comme  dans  la  méningite.  D'autres  fois,  sous  des  influences 
qu'on  ne  peut  déterminer,  l'accélération  du  pouls  reste  peu  marquée, 
bien  que  la  chaleur  fébrile  soit  très  intense  ;  il  en  est  souvent  ainsi 
dans  la  lièvre  typhoïde  où  le  pouls  peut  ne  battre  qu'environ  100  fois 
quand  la  température  s'élève  à  40°;  on  ne  voit  qu'exceptionnel- 
lement, dans  cette  maladie,  et  seulement  dans  les  cas  très  graves,  le 
nombre  des  pulsations  s'élever  à  130  ou  140,  tandis  que  Je  fait  est 
fréquent  dans  la  pneumonie.  On  peut  dire,  d'une  manière  générale, 
qu'à  l'état  physiologique  la  fréquence  du  pouls  varie  en  raison  inverse 
de  la  pression  intra-vasculaire  ;  il  semble  en  être  souvent  de  môme  à 
l'état  pathologique;  or,  dans  la  fièvre,  la  tension  paraît  pouvoir 
se  modifier  de  manières  très  différentes  ;  Marey  l'a  trouvée  abaissée 
chez  les  chevaux  fébricitanls  ;  il  est  possible  que,  dans  une  môme 
maladie  fébrile,  la  tension  soit  élevée  au  début  et  s'abaisse  à  la  fin, 
alors  que  l'énergie  cardiaque  s'est  affaiblie  sous  l'influence  de  l'hyper- 
Ihermie  et  des  troubles  de  la  nutrition  ;  l'examen  des  tracés  spbyg- 
mographiques  des  fébricitanls  montre  que  leur  pouls  présente  sou- 
vent un  dicrotisme  très  prononcé,  et  c'est  là  un  signe  d'abaissement 
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de  la  tension.  L'auscultation  du  cœur  permet  fréquemment  d'y  per- 
cevoir un  léger  bruit  de  souffle  syslolique  (murmure  fébrile)  dont  le 
maximum  est  à  la  pointe  et  que  l'on  peut  rattacher  avec  vraisem- 
blance à  l'atonie  des  muscles  tenseurs  de  la  mitrale.  Les  contrac- 
tions de  cet  organe,  souvent  énergiques  au  début,  s'affaiblissent  à 
mesure  que  l'état  fébrile  en  se  prolongeant  diminue  les  forces  et 
apporte  dans  la  nutrition  un  trouble  de  plus  en  plus  profond.  Nous 
verrons  plus  loin  quel  rôle  important  revient  dans  la  fièvre  aux  dé- 
sordres de  l'innervation  vaso-motrice. 

L'état  de  fièvre  augmente  la  fréquence  de  la  respiration;  c'est 
encore  là  une  conséquence  de  l'élévation  de  la  température.  On 
observe  le  même  phénomène  chez  les  animaux  que  l'on  a  artificiel- 
lement échauffés.  Fick  et  Goldstein  (1)  ont  réussi  à  le  produire  en 
échauffant  le  sang  destiné  à  l'encéphale  au  moyen  d'applications 
chaudes  sur  la  carotide.  Cette  accélération  des  mouvements  respira- 
toires varie  en  raison  directe  de  l'augmentation  de  la  chaleur;  elle 
présente  même  l'accroissement  vespéral.  Du  côté  de  l'appareil  digestif, 
nous  devons  mentionner,  comme  troubles  fonclionnels,  la  sécheresse 
de  la  langue,  la  soif  ordinairement  vive,  l'anémie,  le  dégoût  pour  les 
aliments,  le  défaut  de  sécrétion  du  suc  gastrique  et  la  conslipation, 
lorsqu'il  n'y  a  pas  de  lésion  intestinale. 

La  sécrétion  urinaire  est  constamment  modifiée  ;  susceptible  de 
varier  beaucoup,  elle  est  généralement  augmentée  pendant  toute  la 
durée  de  la  fièvre,  sans  doute  parce  que  les  malades,  tourmentés 
par  la  soif,  ingèrent  une  quantité  considérable  de  liquides  ;  elle  peut 
cependant  être  diminuée  et  quelquefois  la  quantité  d'urine  excrétée 
dans  les  24  heures  est  moitié  moindre  qu'à  l'état  normal.  Les  pertes 
par  les  voies  respiratoires  et  par  la  peau  d'une  quantité  d'eau  exa- 
gérée expliquent  cette  diminution;  la  sécrétion  peut  être  aussi 
influencée  par  l'abaissement  de  la  tension. 

L'urine  des  fébricitants  est  généralement  plus  colorée  qu'à  Fêlai 
normal;  son  poids  spécifique  est  accru  ;  elle  est  plus  riche  en  sels  de 
potasse  et  très  appauvrie  en  chlorure  de  sodium;  le  chiffre  desurates 
et  celui  de  l'urée  peuvent  être  augmentés  ou  diminués,  mais  ils  ne 
doivent  pas  être  considérés  d'une  manière  absolue;  les  fébricitants 
sont  en  effet  soumis  à  une  diète  plus  ou  moins  rigoureuse,  et  c'est  là 
une  condition  qui  amène  une  diminution  considérable  dans  la  quan- 
tité d'urée  excrétée  chaque  jour.  Chez  une  chienne  privée  d'aliments, 
Falk  (2)  a  vu  le  chiffre  de  l'urée  tomber  de  54  grammes  à  19  grammes 
le  deuxième  jour  et  à  8  grammes  le  troisième;  si  donc,  chez  un  fébrî- 

(1)  Goldstein.  Wûrsb.  Verhandl.,  1871. 

(2)  Falk,  Arch.  f.  exper.  Path.  und  Pharm.,  VII. 


FIÈVRE.  745 
citant,  ce  produit  est  éliminé  en  proportions  voisines  de  celles  de 
l'élat  normal,  on  doit  penser  que  sa  sécrétion  a  été  plus  active. 
61.  Bernard  (1)  admet  que  les  fiévreux  excrètent  de  1  gr.  50  à  2  gr.  89 
d'urée  par  kilogramme,  au  lieu  de  0,59  à  53  ;  il  faut  ajouter  que 
l'urine  des  fébricitanls  contient  un  excès  de  matières  exlractives  sus- 
ceptibles d'être  considérées  comme  des  matières  albuminoïdes  qui 
auraient  été  éliminées  à  l'état  physiologique  sous  la  forme  d'urée 
et  qui  représentent  des  produits  d'élaboration  incomplète  (2)  (Hirtz)  (3). 
Il  n'y  a  pas  cependant,  de  rapport  stable  entre  l'acroissement  de 
l'excrétion  de  l'urée  et  l'élévation  de  la  température  :  dans  la  pneu- 
monie et  dans  la  fièvre  typhoïde,  on  voit  souvent  l'urée  diminuer 
malgré   la  persistance  de  l'hyperthermie  ;  elle  augmente  habi- 
tuellement au  moment  de  la  crise  ;  il  semble  que  ce  produit  ou  ses 
générateurs  s'accumulent  dans  l'organisme  pour  s'éliminer  en  masse 
au  moment  où  cesse  le  processus.  On  a  considéré  l'augmentation  de 
la  matière  colorante  et  des  sels  de  potasse  comme  le  résultat  de  la 
destruction  d'une  certaine  quantité  de  globules  rouges. 

La  fièvre  s'accompagne  constamment  de  troubles  de  l'innervation. 
Son  apparition  est  annoncée  "par  une  sensation  pénible  de  malaise 
général,  souvent  aussi  par  de  la  céphalalgie,  des  bourdonnements 
d'oreilles,  de  l'insomnie  et  de  l'agitation,  ou  au  contraire  par  de  l'a- 
battement et  de  la  prostration.  Le  délire  tranquille  ou  violent  est  un 
symptôme  assez  fréquent  de  1  état  fébrile.  Ces  désordres  ne  sont  pas 
liés  seulement  à  l'élévation  de  la  température  ;  il  faut  tenir  compte 
aussi,  dans  leur  palhogénie,  de  la  nature  de  la  maladie  qui  provoque 
l'a  fièvre  et  du  mode  de  réaction  du  sujet.  Le  système  nerveux  d'un 
pléthorique  ne  réagira  pas  comme  celui  d'un  individu  débilité,  celui 
d'un  alcoolique  comme  celui  d'un  sujet  sain;  de  même  un  typhique, 
un  rhumatisant  et  un  pneumonique  ayant  une  même  élévation  de 
température  ne  présenteront  pas  des  troubles  identiques  d'inner- 
vation. Volkmann  (4)  a  décrit  sous  le  nom  à' aseptique  une  variété 
de  fièvre  trauftiatique  dans  laquelle  l'innervation  générale  resterait 
intacte;  les  malades  pourraient  se  lever,  marcher  et  causer  comme 
des  individus  sains,  bien  que  leur  température  s'élève  à  près  de  40°. 
En  serait-il  de  même  si  elle  arrivait  41°  ?  Nous  ne  le  pensons  pas; 
abstraction  faite  de  toute  autre  considération,  l'hyperthermie  produit 
par  elle-même  des  troubles  nerveux  quand  elle  est  intense  et  quand 
elle  se  prolonge  un  certain  temps;  l'amélioration  évidente  que  l'on 

(1)  Cl.  Bernard,  Leçons  sur  la  chaleur  de  la  fièvre,  Paris,  187G. 

(2)  Hirtz,  article  FifeviiB,  du  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques. 

(3)  Voir  l'article  suivant. 

(4)  Volkmann's,  Vorlrxye,  n°  19. 
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amène  chez  les  Lyphiques  en  abaissant  artificiellement  leur  tempéra-, 
ture  suffit  à  démontrer  l'exaclitude  de  cette  proposition. 

Les  troubles  que  la  fièvre  produit  dans  la  nutrition  et  dans  les  fonc- 
tions digestives  ont  pour  conséquence  une  perte  de  poids  qui  varie, 
en  raison,  d'une  part,  de  l'intensité  et  de  la  durée  du  processus, 
d'autre  part,  du  mode  d'alimentation  des  malades.  L'importance  de 
ce  dernier  élément  paraît  être  considérable  :  on  peut  voir  aujourd'bui 
des  fièvres  typhoïdes  durer  pendant  longtemps  sans  amener  une  éma- 
cialion  considérable  si  l'on  fait  ingérer  chaque  jour  au  malade  plu- 
sieurs litres  de  lait  ou  de  bouillon  ;  néanmoins  il  est  démontré  que  la 
perle  de  poids  provoquée  par  la  fièvre  est  plus  considérable  que  celle 
que  détermine  la  diète  absolue  ;  Wachsmuth  (1)  a  vu,  chez  des 
pneumoniques,  le  poids  du  corps  diminuer  de  16  p.  100  dans  les 
24  heures.  H  n'est  pas  rare  que  des  sueurs  profuses  augmentent  brus- 
quement la  perte  de  poids  ;  c'est  surtout  au  début  de  la  convalescence 
que  ce  phénomène  s'observe;  Bolkinen  conclut  qu'il  y  avait  rétention 
d'eau  dans  l'organisme  pendant  la  période  fébrile. 

Le  sang  est  altéré  chez  les  fébricitants  ;  Cl.  Bernard  a  constaté  qu'il 
est  plus  fluide  et  se  coagule  plus  lentement  ;  la  quantité  de  gaz 
que  l'on  peut  en  extraire  diminue  ;  Brouardel  (2)  y  a  trouvé  l'acide 
carbonique  réduit  de  plus  d'un  tiers  dans  la  variole,  et  MM.  Légerot, 
Mathieu  et  Maljean  (3)  ont  reconnu  que,  dans  toutes  les  fièvres,  sa 
capacité  d'absorption  pour  l'oxygène  est  amoindrie. 

Parmi  les  éléments  figurés  du  sang,  les  hématoblastes  présentent 
des  altérations  qui  ont  été  mises  en  lumière  par  M.  Hayem  (4). 

Leur  nombre  va  en  s'abaissant  pendant  la  période  d'état;  au 
moment  de  la  défervescence,  ils  présentent  au  contraire  une  aug- 
mentation rapide  et  progressive,  «  fait  capital  et  constant  qui  cons- 
titue le  phénomène  le  plus  saillant  et  le  plus  caractéristique  de  tous 
ceux  que  la  numération  des  éléments  du  sang  peut  mettre  en  évi- 
dence ».  On  peut  en  voir  tripler  le  nombre  en  48  heures  ;  on  en  trouve 
un  pour  6  ou  7  globules  rouges,  tandis  que  la  proportion  normale 
est  de  1  à  18.  C'est  en  général  un  ou  deuxjours  après  la  chute  de  la 
température  que  se  produit  brusquement  leur  augmentation  ;  si  la 
défervescence  est  complète,  leur  nombre  atteint  son  maximum  au 
bout  de  2  ou  3  jours,  puis  diminue  assez  rapidement  pour  revenir 

(1)  Wachsmuth,  Zur  Lehre  von  Fieber  (Arch.  d.  Heilk.,  Leipzig,  1805). 

(2)  Brouardel,  Sur  l'analyse  des  gaz  du  sang  dans  la  variole  (Bull,  de  la  Société  des 
hôpitaux,  1870). 

(3)  Mathieu  et  Maljean,  Étude  clinique  et  expérim.  sur  les  altér.  du  sang  dans  la  fièvre 
trauma  tique  et  dans  les  fièvres  en  général  (Bull,  de  la  Société  de  chirurgie,  1870). 

(4)  Hayem,  Du  Sang.  Paris,  1889.  —  Ueyne,  De  la  crise  héinalique.  dans  les  maladies 
aiguës,  etc.  Thèse  de  Paris,  188). 
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à  la  normale  après  8  à  10  jours;  cette  poussée  hématoblastique  ne 
peut  être  attribuée  à  l'alimentation,  car  elle  commence  le  plus  sou- 
vent alors  que  les  malades  sont  encore  à  la  diète.  M.  Hayem  la  con- 
sidère comme  une  accumulation  passagère  de  jeunes  éléments  des- 
tinés à  devenir  des  globules  rouges. 

Les  hématies  diminuent  également  pendant  la  période  d'état  ;  c  est 
au  moment  de  la  défervescence  qu'elles  sont  le  moins  nombreuses  ; 
leur  quantité  s'accroît  dès  le  lendemain  de  la  poussée  hématoblas- 
lique,  et  cette  augmentation  persiste  jusqu'à  la  fin  de  la  convales- 
cence ;  par  contre,  leur  richesse  en  hémoglobine  diminue  au  moment 
même' où  leur  nombre  commence  à  s'élever,  et  ce  n'est  qu'à  l'époque 
de  la  guérison  complète  qu'elle  revient  au  chiffre  normal  :  cet  abais- 
sement est  dû  à  l'apparition  d'éléments  nouveaux  incomplètement 
développés.  Les  globules  blancs  ne  présentent  pas  de  modifications 
manifestes. 

Quand  la  fièvre  est  de  longue  durée,  on  peut  constater  1  existence 
d'altérations  dans  la  plupart  des  tissus.  Les  muscles  présentent  la 
dégénérescence  cireuse,  les  cellules  du  foie  et  des  reins  sont  le  siège 
de  modifications  qui  varient  de  la  tuméfaction  trouble  à  la  dégénéres- 
cence graisseuse,  mais  il  n'est  pas  certain  que  ces  modifications 
soient  liées  directement  au  mouvement  fébrile  ;  il  est  possible  qu'elles 
soient  provoquées  par  la  cause  môme  de  la  fièvre,  telle  par  exemple 
qu'une  infection  seplique.  Litten  (1)  a  essayé  de  résoudre  la  question 
en  examinant  les  viscères  d'animaux  soumis  pendant  plusieurs  jours 
à  une  température  élevée;  il  les  a  trouvés  en  voie  de  dégénérescence 
graisseuse;  mais  les  conditions  dans  lesquelles  ont  dû  se  faire  ces 
expériences  diffèrent  notablement  de  celles  où  se  trouve  un  fébricitant  ; 
le  séjour  dans  un  milieu  trop  chaud  diminue  l'absorption  d'oxygène 
et  l'élimination  d'acide  carbonique,  tandis  que  les  malades  atteints 
de  fièvre  exhalent  au  contraire  une  proportion  exagérée  de  ce  gaz.  Il 
faut  bien  reconnaître  d'ailleurs  que  ces  altérations  viscérales  sont 
loin  d'êlre  constantes  et  que,  d'après  Cohnheim,  elles  ne  sont  pas  plus 
fréquentes  chez  les  sujets  morts  à  la  suite  d'une  fièvre  prolongée  que 
chez  les  autres. 

Ce  n'est  pas  à  dire  que  l'état  fébrile  ne  puisse  donner  lieu  par  lui- 
même  à  l'altération  des  tissus,  mais  la  nature  intime  de  cette  alté- 
ration n'a  pas  été  jusqu'ici  déterminée  avec  précision.  La  fièvre  peut 
tuer  par  consomption,  lorsqu'elle  se  prolonge,  par  paralysie  car- 
diaque et  par  hyperpyrexie;  il  est  d'observation  que  l'homme,  non 
plus  que  tout  animal  supérieur,  ne  peut  vivre  si  sa  température 


(i)  Litten,  Virchow's  Archio,  LXK. 
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s'élève  de  5  à  6  degrés  au-dessus  de  la  normale;  aussi  chaque  fois 
que  l'on  voit,  dans  le  cours  d'une  maladie,  le  thermomètre  atteindre 
42",  est-on  en  droit  de  porter  un  pronostic  presque  à  coup  sûr  fatal 
dans  un  bref  délai. 


ARTICLE  ru.  —  I>I1YSI0L0GIE  PATHOLOGIQUE. 

Nous  avons  établi  que  le  fait  essentiel  dans  la  fièvre  est  l'élévation 
persistante  de  la  chaleur  de  l'organisme  (1).  Nous  devons  rechercher 
actuellement  comment  se  produit  cette  élévation  et  quelles  en  sont 
les  causes.  L'hyperthermie  peut  s'expliquer,  soit  par  un  accroisse- 
ment dans  la  production  de  chaleur  au  sein  de  l'organisme,  soit  par 
une  diminution  dans  les  pertes  de  calorique  qui,  à  l'état  physiolo- 
gique, régularisent  la  température,  soit  enfin  par  l'action  combiné! 
de  ces  deux  ordres  de  causes.  De  nombreuses  expériences  ont  été  en- 
treprises dans  ces  derniers  temps  pour  élucider  celte  question.  Les 
unes  ont  eu  pour  objet  de  mesurer  l'activité  des  combustions  et  des 
réactions  chimiques  chez  les  fébricitants  et  d'apprécier  ainsi  la  quan- 
tité de  chaleur  produite,  les  autres  ont  été  faites  dans  le  but  de  déter- 
miner la  quantité  de  chaleur  perdue. 

Les  combustions  jouent  dans  la  production  de  la  chaleur  animale 
un  rôle  important,  mais  non  exclusif  comme  on  l'a  cru  jusqu'à  ces 
derniers  temps  ;  on  doit  en  effet  à  M.  Schûtzenberger  d'avoir  établi 
que  la  désassimilalion  des  matières  protéiques  est  liée  surtout  à  des  phé- 
nomènes d'hydratation  et  de  dédoublement,  à  M.  Berlhelot  d'avoir  dé- 
montré que  ces  phénomènes  s'accompagnent  d'un  dégagement  de  chaleur 
dont  il  a  fixé  les  termes,  h  M.  A.  Robin  (2)  d'avoir  appliqué  à  l'élude 
de  la  fièvre  ces  découvertes  géniales  et  mis  en  fait  que  ces  actes  chimiques 
sont  une  des  sources  importantes  de  la  chaleur  qui  s'y  produit. 

Il  ne  suffit  donc  pas  pour  mesurer  la  chaleur  fébrile  de  doser  les 
produits  d'oxydation  comparativement  chez  l'homme  sain  et  chez  le 
fébricitant. 

On  s'explique  ainsi  les  divergences  que  présentent  à  cet  égard  les 
données  obtenues  par  les  divers  auteurs  qui  ont  étudié  ces  questions  : 
les  sources  de  chaleur  étant  multipliées,  les  causes  prochaines  de  Vhyper- 
thermie  fébrile  peuvent  l'être  également,  et,  s'il  en  est  ainsi,  les  obser- 
vations doivent,  donner  des  résultats  différents  suivant  la  nature  de 


(1)  H.  Roger,  Des  modifications  que  présente  la  température  chez  les  enfants  dans  l'état 
physiologique  et  dans  l'état  pathologique  (Arch.  gén.  de  médecine,  18-H).  —  >Vunderlich, 
Eigenwsshrme,  1868. 

(2)  A.  Hobin,  Traitement  des  fièvres  et  des  états  typhoïdes  par  la  méthode  oxydante  et 
éliminalrice.  Arch.  gén.  de  médec,  1888. 
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la  fièvre;  c'est  donc  sous  toute  réserve  que  nous  exposons  le  résume 
des  données  fournies  à  ce  sujet  par  des  physiologistes  qui  ne  se  sont 
pas  placés  à  ce  point  de  vue. 

Les  recherches  ont  porté  surtout,  d'une  pari,  sur  l'élimination  ae 
l'acide  carbonique,  de  l'urée  et  des  matières  extractives,  d'autre  part, 
sur  l'absorption  de  l'oxygène.  On  n'a  pu  mesurer  encore  la  quantité 
d'eau  que  peut  produire  chez  un  féhricilant  l'oxydation  de  l'hydrogène  ; 
il  y  a  encore  là  une  source  de  chaleur  indéterminée. 

La  quantité  d'acide  carbonique  éliminée  parles  fébricitants  peut  être 
augmentée  ou  diminuée  ;  Liebermeister  en  a  trouvé  deux  fois  et  demie 
de  plus  qu'à  l'état  physiologique  dans  l'air  expiré  par  ses  malades  ; 
cet  accroissement  se  manifestait  dès  le  début  du  mouvement  fébrile, 
il  lui  était  constamment  proportionnel  et  il  cessait  avec  lui.  P.  Regnard 
a  constaté  de  même  qu'il  se  fait  dans  la  fièvre  une  production  anor- 
male d'acide  carbonique.  Lilienfield  (1)  est  arrivé  aux  mêmes  conclu- 
sions et  Ewald  a  reconnu  que  les  urines  fébriles  peuvent  renfermer  un 
excès  d'acide  carbonique. 

Senator  ne  conteste  pas  la  réalité  de  ces  faits,  mais  il  se  refuse  à  y 
voir  la  preuve  d'une  augmentation  des]  combustions  ;  d'après  hu, 
l'acide  carbonique  ne  serait  pas  produit,  mais  seulement  expulsé  en 
excès,  sous  l'influence  de  l'accélération  de  la  circulation  pulmonaire 
et  des  mouvements  respiratoires,  de  la  production  d'acides  dans  le 
sang  (Zuntz)  (2),  de  l'élimination  d'une  partie  de  l'acide  carbonique 
fixe  du  sang  qui  devient  moins  alcalin,  et  enfin  de  l'augmentation  que 
présente  la  différence  entre  la  température  du  corps  et  celle  du 
milieu  ambiant. 

D'autres  observateurs  ont  trouvé  chez  des  fébricitants  une  diminu- 
tion dans  l'élimination  de  l'acide  carbonique  ;  c'est  ainsi  que,  d'après 
Werlheim  (3),  elle  est  chez  les  typhiques,  comparés  aux  sujets  sains, 
comme  83,8  est  à  100;  ce  fait  suffit  à  établir  que  V  excès  de  la  combustion 
du  carbone  nest  pas  tout  au  moins  constamment  la  cause  de  Vhyperthermie 
fébrile. 

La  quantité  d'oxygène  absorbée  peut  de  même  être  augmentée 
ou  diminuée;  tandis  que  P.  Regnard,  Colasanti  (4)  et  Lilienfeld  l'ont 
trouvée  accrue,  Werlheim  et  Henrijean  (5)  ont  constaté  qu'elle  est  le 
plus  souvent  diminuée,  nouvelle  preuve  que  les  oxydations  n'intervien- 
nent pas  nécessairement  dans  la  production  de  la  chaleur  fébrile.  A.  Robin 

(1)  Lilienfeld,  Unters.  Mer  den  Gaswechsel  fiebemder  Thicre  {Arch.  f.  die  gesam.  Phy- 
siol.,  Bd.  XXII. 

(2)  Zuntz,  Ptluger's  Archiu,  XII. 

(3)  Werlheim,  Deutsch.  Arch.  f.  Min.  Medic,  1875,  -  Wien.  med.  Jahrb.,  1881-1888. 

(4)  Colasanti,  Pflûger's  Archiv,  XIV,  p.  125. 

(5)  Henrijean,  sur  ta  Pathogénie  de  la  fièvre  {Rev.  de  médecine,  1880). 


7o0  TROUHLKS  FONCTIONNELS  (SYMPTOMES). 

considère  au  contraire  leur  diminution  relative  comme  l'un  des  traité 
les  plus  caractéristiques  des  états  typhoïdes  graves. 

La  proportion  d'urée  éliminée  peut,  de  même,  être  augmentée  ou 
diminuée. 

L'augmentation  peut  être  considérable.  Unruh  (1)  l'évalue  en  géné- 
ral à  50  p.  100;  d'après  Senalor  (2),  elle  dépasserait  100  p.  100.  Pour 
l'apprécier,  il  ne  faut  pas  considérer  le  chiffre  absolu  :  celui-ci  peut 
être  en  effet  moindre  qu'à  l'état  physiologique  et  cependant  plus  élevé 
qu'il  ne  serait  chez  un  sujet  non  fébricitant  qui  se  trouverait  soumis 
au  même  régime  que  le  malade  en  observation.  Il  est  reconnu  que 
l'alimentation  exerce  une  influence  prédominante  sur  la  production 
de  l'urée;  il  faut  donc  comparera  ce  point  de  vue  l'excrétion  du  fébri- 
citant à  celle  d'un  sujet  soumis  comme  lui  à  la  diète;  dans  ces  con- 
ditions, on  la  trouve  souvent  augmentée  dans  des  proportions  très 
considérables. 

Son  accroissement  est-il  parallèle  à  l'élévation  de  la  température  ? 
On  peut  répondre  négativement  :  on  voit,  dans  les  fièvres  de  longue 
durée,  le  chiffre  de  Purée  s'abaisser  bien  que  la  température  reste 
élevée  ;  P.  Regnard  (3)  l'a  trouvé  considérablement  diminué  dans  des 
cas  de  fièvre  intermittente  d'origine  hépatique;  A.  Robin  a  établi 
qu'il  s'abaisse  beaucoup  dans  les  étals  typhoïdes  graves;  d'autre  part, 
l'excrétion  de  cette  substance  augmente  fréquemment  au  moment  de 
la  défervescence.  Rrouardel  a  montré  que  les  affections  du  foie  exer- 
cent une  influence  prédominante  sur  la  génération  de  ce  produit;  elle 
s'accroît  chaque  fois  que  les  fonctions  de  cet  organe  sont  exaltées  et 
diminue  chaque  fois  qu'elles  s'exercent  avec  moins  d'activité.  Elle  peut 
être  très  augmentée  sans  qu'il  y  ait  de  réaction  fébrile;  il  en  est  ainsi 
dans  le  diabète,  dans  certaines  formes  d'azolurie  et  dans  la  congestion 
du  foie.  L'augmentation  de  l'urée  excrétée  peut  précéder  le  frisson 
initial;  le  fait  a  été  constaté  en  1859  par  Sidney  Ringer  (4),  et  depuis 
lors  par  Rosenslein  (5)  et  H.  Hirtz  (6);Naunyu  (7)  a  pu  également  re- 
connaître, chez  des  chiens  qu'il  rendait  fébricitants  par  l'injection 
sous  la  peau  de  matières  putrides,  un  accroissement  fébrile  de  l'urée; 
il  correspond  à  ce  qu'il  appelle  la  période  latente  de  la  fièvre.  D'autre 
part,  cet  accroissement  peut  persister,  alors  que  la  réaction  fébrile 


(1)  Unruh,  Virchow's  Archiv,  XLVIII. 

(2)  Senator,  Unters.  ueber  den  ficher  ha  f te  n  Procès,  und  seine  Behandlung,  Berlin,  1873. 

(3)  P.  Regnard,  Rech.  expér.  sur  les  variations  des  combustions  i-cspii-atoires,  Paris, 
1879. 

(4)  Sydney  Ringer,  Medic.  chir.  transact.,  1859. 

(5)  Rosenstein,  Vùxk.  Arch.,  XLV1I. 

(6)  H.  Hirtz,  Essai  sur  la  fièvre  en  général.  Thèse  de  Strashourg,  1876. 

(7)  Nuunyn,  Arch.    .  Anat.  u.  Physiol.,  1870. 
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est  terminée,  au  moment  de  la  perturbation  critique;  Brouardel, 
Charcot  et  Chalvet  l'ont  démontré;  ajoutons  enfin  que  divers  auteurs, 
particulièrement  Bartels  (1),  Naunyn  (2)  et  Schleich  (3),  ont  vu  l'ex- 
crétion de  l'urée  augmenter  dans  des  proportions  considérables  chez 
les  animaux  soumis  à  un  échauffement  artificiel,  et  que  par  consé- 
quent son  accroissement  peut  être  l'effet  et  non  la  cause  de  l'hyper- 
tbermie. 

Parallèlement  à  la  diminution  du  chiffre  de  l'urée  excrétée,  on 
observe  une  augmentation  des  matières  extractives,  produits  d'élabora- 
tion incomplète.  Admettant  que,  pour  ce  qui  est  de  la  sécrétion  uri- 
naire,  la  comparaison  entre  l'azote  total  de  l'urine  et  l'azote  de  l'urée 
peut  donner  une  idée  assez  exacte  de  la  manière  dont  s'accomplis- 
sent les  oxydations  azotées,  A.  Robin  appelle  ce  rapport  coefficient 
d'oxydation  :  or  ce  coefficient,  normal  ou  tendant  à  augmenter  dans 
les  phlegmasies  franches,  diminue  dans  les  étals  typhoïde  graves;  il 
y  tombe  de  84,7  p.  100  à  72  p.  100;  le  chiffre  des  extractifs  dépasse 
celui  de  l'urée  dans  les  cas  mortels,  et  A.  Robin  arrive  ainsi  à  for- 
muler les  propositions  suivantes  :  plus  l'état  typhoïde  est  accentué, 
plus  les  produits  incomburés  abondent  dans  V organisme;  plus  Vétat  ty- 
phoïde s'aggrave,  plus  les  oxydations  sont  compromises;  il  en  est  de 
même  dans  les  pneumonies,  la  méningite  cérébro-spinale,  l'endocar- 
dite végétante  et  la  grippe,  quand  ces  maladies  prennent  un  carac- 
tère typhoïde. 

L'augmentation  de  l'acide  urique  ne  se  produit  que  dans  certaines 
fièvres,  particulièrement  dans  celles  qui  s'accompagnent  d'un  trouble 
prononcé  des  fonctions  de  respiration  (Ranke).  Il  faut  noter  enfin 
l'augmentation  des  phosphates  et  la  diminution  des  chlorures. 

Des  recherches  récentes  ont  fourni  des  renseignements  intéressants 
sur  le  siège  des  réactions  qui  donnent  la  chaleur  fébrile. 
'  A  l'étal  physiologique,  on  peut  produire  de  la  chaleur  dans  l'orga- 
nisme en  provoquant  la  contraction  des  muscles  et  en  excitant  la 
sécrétion  des  glandes. 

On  a  reconnu  que  ces  mêmes  organes  contribuent  à  développer  la 
chaleur  fébrile.  Heidenhain  et  Hoerner  ont  constaté,  à  l'aide  d'explo- 
rations thermo-électriques,  que,  pendant  la  fièvre,  les  muscles  adduc- 
teurs à  l'état  de  repos  sont,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  chez 
les  sujets  sains,  plus  chauds  que  le  sang  artériel  qui  y  afflue;  il  se 
fait  donc  chez  les  fébricitants  une  production  anormale  de  chaleur 

(1)  Bartels,  Pai/wlor/.  Unlersuch.  Greifswaldcr  medicin  Btitr.,  186i. 

(2)  Naunyn,  Berlin,  klinischc  Wochenschr.,  1840. 

(3)  Schleich,  Ueber  das  Verhalten  der  Uarnstoffproduction  bei  kûnstlicher  Steigerung 
dus  Kœrpertempcr  (Arch.  f.  experim.  Path.,  IVe  Band). 
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dans  les  muscles.  On  sait  que  le  repos  des  muscles  n'est  qu'apparent; 
les  analyses  de  Cl.  Bernard  ont  démontré  qu'il  coïncide  avec  des 
combustions  locales  énergiques;  tandis  que  le  sang  d'une  artère  pé- 
nétrant dans  un  muscle  contient  0,84  0/0  d'acide  carbonique,  le  sang 
de  la  veine  efférenle  en  contient  2,50  à  l'état  de  repos;  il  faut  para- 
lyser le  muscle  par  la  section  de  son  nerf  moteur  pour  faire  tomber 
ce  chiffre  à  0,50  ;  l'énergie  des  combustions  inlia-musculaires  est 
donc  sous  l'influence  de  l'innervation.  On  a  reconnu  de  plus  que  la 
proportion  de  glycogène  contenue  dans  les  muscles  augmente  consi- 
dérablement quand  ils  se  paralysent.  On  suppose,  non  sans  vraisem- 
blance, que  le  glycogène  formé  dans  le  foie  passe  dans  les  muscles 
où  il  se  brûle  sous  l'influence  de  l'action  nerveuse  qui  préside  ù  la 
tonicité.  Les  poisons  qui,  comme  la  strychnine,  exagèrent  cet  état, 
y  augmentent  les  réactions;  ceux  qui,  comme  le  curare,  l'amoin- 
drissent, les  diminuent. 

L'ensemble  de  ces  faits  tend  à  établir  que  les  muscles  sont  la  prin- 
cipale source  de  la  chaleur  fébrile  et  que  les  réactions  chimiques  s'y 
accroissent  sous  l'influence  d'un  trouble  de  l'innervation.  Eteckling- 
hausen,  qui  considère  cette  théorie  comme  vraisemblable,  fait  remar- 
quer qu'il  doit  sans  doute  se  faire  également  dans  les  glandes  une 
production  anormale  de  chaleur. 

Des  recherches  d'Albert  (1)  ont  confirmé  celle  manière  de  voir  en 
montrant  que,  chez  les  animaux  fébricilants,  la  différence  de  tempé- 
rature entre  le  sang  des  veines  rénales  et  hépatiques  et  celui  de 
l'aorte  est  beaucoup  plus  considérable  qu'à  l'état  normal,  et  que  par 
conséquent  le  foie  et  le  rein  prennent  une  part  très  active  à  la  pro- 
duction de  la  chaleur  fébrile. 

Par  quels  éléments  s'exerce  l'intervention  du  système  nerveux? 
faut-il  invoquer  avec  Cl.  Bernard  des  nerfs  spéciaux  calorifiques? 
l'excitation  des  vaso-dilalateurs  ne  suffit-elle  pas  à  expliquer  les 
phénomènes?  les  nerfs  moteurs  et  sécréteurs  ne  président-ils  pas  à 
cette  exagération  de  l'activité  nutritive  ?  Chacune  de  ces  interpréta- 
tions est  soutenue  par  des  physiologistes  qui  n'apportent  à  son  appui 
aucun  fait  décisif. 

L'excès  de  chaleur  produit  par  l'exagération  des  réactions  suffît-il 
à  rendre  comple  de  l'élévation  persistante  que  présente  la  tempé- 
rature des  fébricilants?  Non,  sans  doute,  car  il  peut  se  faire  chez 
l'individu  sain  une  production'  égale  de  chaleur  sans  que  la  tempé- 
rature monte;  l'organisme  réagil  et  règle  sa  chaleur  en  augmen- 
tant ses  pertes  par  la  peau  et  les  voies  respiratoires  ;  pourquoi  n'en 

(i)  Albert,  Ueber  einige  Verhxltn.  d.  Wxrmc  bai  fiebernd.  Thicve  (Wien.  med.  Jalirb.. 
1882). 
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est-il  pas  de  même  chez  le  fébricitant?  Un  des  pathologisles  les  plus 
distingués  de  l'Allemagne  moderne,  Traube  (1),  a  soutenu  qu'il  fallait 
chercher  dans  l'insuffisance  des  pertes  de  calorique  la  cause  de  la 
chaleur  fébrile  ;  suivant  lui,  la  contraction  des  artères  de  la  peau,  en 
y  diminuant  l'activité  de  la  circulation,  réduit  la  déperdition  de  cha- 
leur qui,  à  l'état  normal,  se  fait  par  cette  voie  ;  d'autre  part,  les  vais- 
seaux renfermant  moins  de  sang  laissent  transsuder  une  quantité 
moindre  de  liquide  ;  l'évaporation  à  la  surface  de  la  peau  et  clans  les 
alvéoles  pulmonaires  diminue,  et  c'est  encore  là  une  cause  de  refroi- 
dissement dont  les  effets  se  trouvent  amoindris.  Lorain  (2)  fait 
remarquer  que  cette  théorie  ne  lient  pas  compte  de  beaucoup  de 
phénomènes,  tels  que  particulièrement  l'exagération  des  quantités 
d'acide  carbonique  et  d'urée  éliminées;  elle  est  même  insuffisante, 
comme  l'a  fait  remarquer  Cl.  Bernard,  pour  expliquer  le  frisson 
initial  de  l'accès  fébrile,  car  la  chaleur  commence  à  augmenter  avant 
ce  frisson;  les  expériences  qui  l'ont  définitivement  renversée,  dans 
les  termes  absolus  où  l'avait  formulée  son  auleur,  sont  dues  à  Lie- 
bermeister  et  à  Kernig  (3)  :  ces  auteurs  ont  trouvé  qu'un  fébricitant 
plongé  dans  un  bain  y  perd  une  plus  grande  quantité  de  chaleur 
qu'à  l'état  normal;  de  même  Leyden  (4),  en  plaçant  un  membre  de 
fébricitant  dans  un  calorimètre,  a  constaté  que  la  déperdition  de 
chaleur  dépassait  notablement  la  quantité  physiologique  :  Se- 
nator  (Ei)  est  arrivé  à  des  résultats  analogues  en  mesurant  égale- 
ment, à  l'aide  du  calorimètre,  la  quantité  de  chaleur  perdue  par  un 
chien  fébricitant. 

Il  est  donc  reconnu  que  les  pertes  de  calorique  augmentent  dans 
la  fièvre,  même  pendant  le  stade  de  frisson. 

Ce  même  fait  peut  être  opposé  à  la  théorie  de  Marey  (6)  :  d'après 
ce  physiologiste,  il  ne  se  ferait  dans  la  lièvre  qu'une  augmentation 
peu  importante  de  la  chaleur  centrale;  la  température  de  la  peau 
s'élèverait  seulement,  par  le  fait  de  la  dilatation  de  ses  vaisseaux,  au 
voisinage  du  chiffre  de  la  température  centrale;  il  se  ferait  un  nivel- 
lement sous  l'influence  d'un  mouvement  plus  rapide  du  sang.  Quant 
au  léger  accroissement  de  la  chaleur  centrale,  il  serait  dû  surtout  à 
la  suppression  presque  complète  des  causes  de  refroidissement  chez 
les  malades,  et  particulièrement  à  celle  de  la  sécrétion  et  de  l'évapo- 

(1)  Traube,  Allgem.  medicin.  central  Zeitung,  1863. 
\i)  P.  Lorain,  loe.  cit.,  p.  579, 

(3)  Liebermeister,  Aus.  d.  med.  Klinilc  zu  lianel,  Leipzig,  1868,  p,  121. 

(4)  Leytlen,  Deutschvs  Archio  f.  klin.  Medicin.,  V,  p.  291. 

(5)  Scnator,  Untermichnnqrn,  etc.,  cap.  t. 

(6)  Marey.  loc.  cit. 
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ration  de  la  sueur.  Les  expériences  de  calorimélrie  montrent  au 
contraire  que  la  production  de  chaleur  pendant  l'accès  de  fièvre  est 
réelle  et  considérable;  il  n'en  faut  pas  moins  tenir  grand  compte  de 
l'interprétation  formulée  par  M.  Marey,  car  elle  renferme,  comme 
nous  le  verrons  bientôt,  une  part  de  vérité. 

Senator  admet  également  que  la  fièvre  est  due  en  partie  à  une 
rétention  de  la  chaleur  que  produit  la  contraction  fréquemment 
renouvelée  des  artérioles  culanées.  Il  a,  en  effet,  en  comparant  l'état 
des  vaisseaux  de  l'oreille  chez  un  lapin  albinos  à  l'état  de  santé  et 
chez  le  même  animal  en  état  de  fièvre,  constaté  les  faits  suivants  : 

1°  Immédiatement  après  l'injection  sous  la  peau  du  dos  de  matières 
pyrétogènes,  il  se  produit  une  forte  contraction  de  tous  les  vaisseaux 
à  laquelle  succèdent  bientôt  un  ou  plusieurs  mouvements  de  dilata- 
tion ;  cette  contraction  a  lieu  aussi  à  la  suite  de  n'importe  quelle 
émotion,  par  exemple  de  la  peur,  et  n'a  rien  de  spécial. 

2°  Longtemps  après  l'injection,  quand  la  température  rectale  s'é- 
lève de  d°  à  5°  au-dessus  de  la  normale,  on  voit  les  vaisseaux  de 
l'oreille  demeurer  souvent  resserrés,  pendant  des  heures  entières,  et 
plus  contractés  qu'ils  ne  le  sont  à  l'état  normal  ;  de  temps  en  temps, 
sans  cause  connue  ou  sous  une  influence  extérieure  telle  que  la  peur, 
il  survient  des  alternatives  de  resserrement  et  de  dilatation  d'une 
durée  considérable  ; 

3°  Après  plusieurs  jours  de  fièvre,  les  dilatations  deviennent  rares 
et  peu  marquées. 

Senator  conclut  de  ces  observations  que  dans  la  fièvre  «  il  n'y  a  ni 
paralysie  ni  tétanos  permanents  des  vaisseaux  »,  et  qu'il  se  fait  à  la 
surface  de  la  peau  et  des  muqueuses  une  série  de  phases  alternatives 
de  contractions  et  de  dilatations  vasculaires,  capables  d'amener  une 
rétention  de  la  chaleur. 

Nous  ne  ferons  que  mentionner  l'opinion  de  Hueler  qui  admettait 
uue  diminution  dans  les  pertes  de  la  chaleur  par  suite  delà  présence 
dans  les  capillaires  cutanés  d'une  quantité  de  bactéries  assez  consi- 
dérable pour  en  oblitérer  un  bon  nombre. 

Il  résulte  des  faits  que  nous  venons  d'exposer  que  la  théorie  d'après 
laquelle  la  fièvre  serait  due  à  la  diminution  des  pertes  de  chaleur  ne 
peut  êlre  admise  dans  les  termes  absolus  où  elle  a  été  formulée  par 
Traube,  mais  qu'elle  ne  peut  être  cependant  repoussée  sans  ré- 
serves :  en  effet,  il  y  a,  chez  le  fébricitant,  augmentation  de  la  cha- 
leur perdue,  jmais  cette  augmentation  n'est  pas  proportionnelle  à  celie 
de  la  production  :  pendant  le  frisson,  elle  lui  est  très  inférieure;  il  en 
est  de  même  dans  la  période  d'état;  le  plus  souvent  les  sueurs  pro- 
fuses qui,  à  l'état  physiologique,  se  produisent  dès  que  le  corps  lend 
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à  s'échauffer,  font  défaut  ;  l'exploration  de  la  température  cutanée  (1) 
à  l'aide  d'appareils  thermo-électriques  montre  qu'elle  subit  pendant 
la  période  d'état  de  la  fièvre  des  oscillations  fréquentes  et  considé- 
rables ;  ses  variations  ne  sont  pas  en  rapport  exact  avec  celles  de  la 
température  centrale  ;  elle  peut  présenter  un  abaissement  notable 
alors  que  la  chaleur  interne  est  très  intense  ;  il  en  est  ainsi  dans  le 
stade  de  frisson  ;  dans  le  stade  de  sueur,  elle  atteint  le  môme  chiffre 
que  dans  le  rectum.  Ces  variations  dépendent  évidemment  de  l'état 
de  la  circulation  cutanée,  subordonnée  elle-même  à  son  innervation 
vaso-motrice  ;  à  aucune  période,  les  artères  de  la  peau  ne  sont  par- 
tout dilatées,  nombre  d'entre  elles  restent  contractées  et  empêchent 
ainsi  la  déperdition  de  la  chaleur  par  la  surface  cutanée. 

Peut-on  dire,  avec  Liebermeister,  que,  dans  la  fièvre,  la  tempéra- 
ture du  corps  humain  est  réglée  à  un  chiffre  plus  élevé  qu'à  l'état 
normal  ?  Non  sans  doute,  car  ses  oscillations  considérables  impli- 
quent au  contraire  un  défaut  de  régulation  :  excès  de  production, 
insuffisance  des  pertes,  tels  sont  les  deux  termes  auxquels  se  réduisent 
nos  connaissances  à  ce  sujet;  ils  impliquent  un  trouble  dans  l'activité 
des  centres  qui  règlent  la  température  en  établissant  l'équilibre  entre 
ces  deux  fonctions  (2). 


ARTICLE  IV.  —  MODE  DE  PRODUCTION. 

Ceci  posé,  nous  devons  rechercher  à  quelle  cause  il  faut  rapporter 
le  surcroît  d'activité  que  présentent  dans  la  fièvre  les  combustions 
organiques.  Deux  théories  sont  en  présence  :  clans  l'une,  qu'ont  sou- 
tenue particulièrement  MM.  Bergmann,  Verneuil  (3),  Otto  Weber,  etc., 
il  faut  attribuer  le  phénomène  à  la  pénétration  dans  le  sang  de  ma- 
tières dites  pyrétogènes  ;  dans  l'autre,  que  Bernard  a  faite  sienne  et  qui 
a  été  soutenue  éloquemment  par  Chauffard,  il  est  dû  à  un  trouble 
dans  l'innervation  vaso-motrice  et  calorifique. 

L'observation  montre  que  très  souvent  la  fièvre  est  d'origine  infec- 
tieuse :  les  fièvres  éruptives,  la  fièvre  intermittente,  la  fièvre  typhoïde 
ne  peuvent  s'expliquer  que  par  la  pénétration  dans  le  sang  de  sub- 
stances pyrétogènes,  très  probablement,  pour  ne  pas  dire  certaine- 
ment, de  microbes  qui  agissent,  soit  directement,  soit  en  donnant 
naissance  à  une  matière  seplique. 

Gaspard,  le  premier,  a  fait  voir  que  l'injection  de  pus  dans  le 

(1)  Jacobson,  Ueber  die  Température  Vertheilung  im  Verlauf  fieberhafler  Krankheit. 
(Virchow's  Archio,  LXV,  p.  520).  —  Schuck,  Ueber  d.  Suhwankungen  d.  Hauttemper  Ber- 
lin, 1877. 

(2)  Macalister,  Natur  of  feoer  [Lancet,  1887). 

(3)  Verneuil,  Bull,  de  l'Académie  de  médecine,  1871. 
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sang,  le  péri  loi  ne,  la  plèvre  ou  le  tissu  cellulaire,  provoque  de  1 
fièvre;  0.  Weber  (1)  et  Billroth  (2)  ont  étudié  avec  grand  soin  le 
accidents  auxquels  donne  lieu  l'injection  dans  les  veines  ou  sous  la 
peau  de  produits  de  suppuration;  mais  commentées  matières  pyrétôl 
gènes  augmentent-elles  l'activité  des  combustions  ?  Est-ce  indirecte- 
ment en  troublant  l'innervation  vasculaire?  La  question  ne  peut  être 
actuellement  résolue. 

La  môme  difficulté  se  présente  pour  la  fièvre  Iraumatique.  Elle 
n'est  certainement  pas  toujours  provoquée  par  la  pénétration  dans  le 
sang  de  matières  sepliques,  car  on  l'observe  à  lâ  suite  de  lésions 
sans  plaies  des  parties  profondes,  telles,  par  exemple,  que  la  frac- 
ture du  fémur  ;  on  pourrait  supposer  en  pareil  cas  qu'il  se  produit 
au  niveau  du  foyer  un  trouble  de.  nutrition  qui  aurait  pour  résultat 
la  genèse  de  matières  pyrélogènes  ;  la  même  interprétation  pourrait 
être  donnée  pour  toutes  les  fièvres  que  provoquent  les  phlegmasies  ; 
mais  on  peut  se  demander  également  si  en  pareil  cas  la  réaction  gé- 
nérale n'est  pas  due  à  l'excitation  des  nerfs  centripètes  nés  du  point 
lésé  et  à  une  action  à  distance  sur  les  centres  d'innervation  vasculaire 
et  calorifique. 

Une  expérience  de  Cl.  Bernard  semble  trancher  la  question  en 
faveur  de  cette  dernière  interprétation  (3). 

Si  l'on  enfonce  un  clou  dans  le  pied  d'un  cheval,  après  avoir  préa- 
lablement sectionné  tous  les  nerfs  du  membre,  il  ne  se  produit  pas 
de  réaction;  celle-ci  est  au  contraire  violente  si  l'on  n'a  pas  pratiqué 
la  section  préalable.  Malheureusement  d'autres  physiologistes, 
MM.  Breuer  et  Cbrobach  (4),  ont  obtenu  des  résultats  différents;  ils 
ont  vu  l'irritation  de  l'articulation  du  pied  donner  lieu  à  de  la  fièvre, 
alors  même  que  tous  les  nerfs  du  membre  avaient  été  préalablement 
coupés  ;  il  est  vrai  que  l'on  a  pu  leur  objecter  que  leurs  sections  des 
nerfs  avaient  été  incomplètes. 

II  est  plusieurs  circonstances  dans  lesquelles  l'élévation  de  la  tem- 
pérature peut  être  rapportée  en  toute  certitude  à  un  trouble  de  l'in- 
nervation :  nous  mentionnerons  particulièrement  celle  qui  dans  cer- 
tains cas  se  produit  par  l'effet  de  la  terreur,  celle  que  l'on  observe 
chez  les  épileptiques  en  état  de  mal,  chez  les  aliénés  en  proie  à  l'agi- 
tation, et  celle  qui  est  provoquée  par  une  lésion  de  la  moelle  cervi- 
cale :  celle-ci  peut  atteindre,  en  moins  de  24  heures,  le  chiffre  de  42° 
et  même  de  44°. 

.  (i)  0.  Weber,  Experim.  Stud.  iiher  Pysemie,  Septicémie  und  Fieber  (Deutsche  Kiinik, 
1864-1869). 

(2)  Billroth,  Langenbeck's  Archiv,  II,  VI,  XIII. 

(3)  Cl.  Bernard,  Physiologie  et  pathologie  du  système  nerveux,  Paris,  1858. 

(4)  Breuer  et  Chrobach,  Zur  Lehre  von  Wund  fieber.  Wien.  med.  Jahrb.,  1868. 
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Tscheschichin  (1),  ayant  reconnu  que  Ja  section  de  la  protubérance 
au  devant  du  bulbe  produit  l'bypertbermie,  en  conclut  que  la  partie 
de  l'encéphale  située  plus  haut  joue,  par  rapport  à  la  moelle  et  aux 
combustions,  le  rôle  d'un  centre  modérateur  ;  quand  son  action  cesse 
de  se  faire  sentir,  les  combustions  deviennent  plus  actives  et  l'hyper- 
thermie  se  produit. 

Dans  les  conditions  ordinaires,  la  section  de  la  moelle  cervicale 
produit,  contrairement  à  ce  qui  devrait  avoir  lieu  dans  l'hypothèse  de 
Tscheschichin,  un  abaissement  de  la  température;  mais  il  faut  tenir 
compte  de  la  perte  de  calorique  que  la  paralysie  des  vaso-moteurs 
cutanés  fait  ainsi  subir  à  l'organisme  et,  si  l'on  maintient  l'animal  en 
expérience  dans  un  milieu  chaud,  l'opération  donne  lieu  à  de  l'hyper- 
thermie  (Naunyn  et  Quincke)  (2);  néanmoins  l'explication  de  Tsches- 
chichin ne  peut  être  admise  ;  Bruck  et  Gunter  ont  reconnu,  en  effet, 
que  la  simple  piqûre  de  la  protubérance  a  les  mêmes  effets  que  sa 
section,  et,  d'autre  part,  on  a  vu  les  lésions  de  la  moelle  dorsale  pro- 
voquer la  même  hyperlhermie  que  celles  de  la  moelle  cervicale. 

Vulpian  (3)  a  émis  l'opinion  que  cet  effet  des  lésions  spinales 
doit  être  expliqué  par  l'exaltation  des  propriétés  et  des  fonctions 
propres  de  la  substance  grise  de  la  moelle  allongée  et  de  la  moelle 
épinière  ;  c'est  pour  lui  un  effet  d'irritation  nerveuse  et  non  de 
paralysie. 

Cette  influence  "de  la  moelle  s'exerce  en  partie  par  les  vaso-mo- 
teurs, surtout  les  vaso-dilatateurs,  en  partie  par  les  autres  nerfs  cen- 
trifuges qui  ont  une  action  sur  les  phénomènes  intimes  de  la  nutrition 
et,  par  suite,  sur  la  calorificalion. 

Cl.  Bernard  avait  d'abord  rapporté  l'hyperthermie  fébrile  à  la  para- 
lysie du  sympathique  produisant  la  dilatation  des  petits  vaisseaux; 
cette  explication  ne  peut  être  admise,  carSchiff  a  montré  que,  si  l'on 
provoque  la  fièvre  chez  un  animal  auquel  on  a  sectionné  d'un  côté  le 
sympathique  cervical,  la  moitié  de  la  tête  où  les  vaso-moteurs  sont 
paralysés  s'échauffe  et  se  congestionne  moins  que  l'autre.  Dans  ses 
derniers  ouvrages,  Cl.  Bernard  a  expliqué  les  phénomènes  fébriles  par 
une  excitation  des  nerfs  dilatateurs  et  de  ceux  qu'il  appelle  thermiques; 
leur  suractivité,  entraînant  une  cessation  d'action  des  vaso-constric- 
teurs, donnerait  lieu  à  une  dénutrition  exagérée  et  par  suite  à  la  pro- 
duction de  chaleur  ;  si  l'existence  de  ces  nerfs  thermiques  n'a  pas  été 
acceptée  par  les  autres  physiologistes,  celle  des  vaso-dilatateurs  a  été 

(1)  Tscheschichin,  Zur  Lehre  von  der  Thieriscken  Wxrme  (Reichert's  und  Dubois- Rey- 
mond's  Archiv,  1866). 

(2)  R.  Naunyn  et  Quincke,  Reibchert's  und  Dubois- Reymond's  Archiv,  1869. 

(3)  Vulpian,  Leçons  sur  l'appareil  vaso-moteur,  1875,  t.  II,  p.  248. 
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au  contraire  démontrée  dans  plusieurs  parties  du  corps  et  Ton  n 
peut  guère  douter,  depuis  les  découvertes  de  M.  Dastre,  qu'ils  n'ani- 
ment toutes  les  ramifications  de  l'arbre  artériel. 

Schiff,  et  aussi  Marey,  rapportent  à  leur  excitation  les  hyperémies 
actives  qui  se  produisent  chez  les  fébricitants. 

Si  nous  cherchons  à  résumer  les  faits  que  nous  avons  exposés  rela- 
tivement à  la  nature  et  à  la  physiologie  du  processus  fébrile,  nous 
arrivons  à  formuler  les  propositions  suivantes  :  la  fièvre  est  essentiel- 
lement caractérisée  par  une  élévation  durable  de  la  température  ;  elle  est 
liée  surtout  à  une  exagération  des  réactions  organiques  portant  sur  les 
substances  albuminoîdes  aussi  bien  que  sur  les  substances  hydrocar- 
bonées ;  cet  excès  de  réactions  dépend  lui-même,  dans  beaucoup  de  cas, 
et  peut-être  dans  tous,  d'un  trouble  de  l'innervation;  ce  trouble  est 
dû  souvent  à  la  pénétration  ou  à  la  formation  dans  le  sang  de  matières 
pyrétogènes.  L'exagération  des  réactions  ne  suffit  pas  à  expliquer  les 
phénomènes  ;  il  faut  faire  intervenir  en  outre  un  trouble  dans  la  régula- 
tion thermique;  les  pertes  de  calorique  ne  sont  pas  chez  le  fébricitant  pro- 
portionnelles à  la  production  ;  il  y  a  donc,  comme  l'ont  vu  Marey  et 
Traube,  rétention  dans  l'organisme  d'une  partie  de  chaleur  qui  s'y  déve- 
loppe. 

CHAPITRE  XIV 

COLLAPSUS  ALGIDE 

Nous  décrirons,  sous  ce  nom,  un  syndrome  caractérisé  par  le 
refroidissement  partiel  ou  général  de  l'organisme  coïncidant  avec  la 
prostration  des  forces  ;  il  peut  être  considéré  comme  l'opposé  de  la 
fièvre,  et  nous  verrons  plus  loin  qu'il  est  vraisemblablement  lié  à  un 
trouble  de  l'innervation  vaso-motrice  inverse  de  celui  qui  se  produit 
dans  cet  état  morbide. 

Le  collapsus  algide  s'observe  surtout  dans  les  cas  où  les  vis- 
cères abdominaux  sont  le  siège  d'une  violente  irritation  ;  il  se  produit 
dans  le  choléra,  dont  il  constitue  la  manifestation  la  plus  caracté- 
ristique, dans  les  empoisonnements  par  le  tartre  stibié  et  l'arsenic, 
dans  l'étranglement  intestinal,  dans  les  traumalismes  de  l'abdomen 
et  dans  certaines  péritonites  ;  il  fait  partie  souvent  de  l'ensemble  de 
symptômes  qui  a  été  décrit  sous  le  nom  de  choc  traumatique  ;  il 
appartient  enfin  à  certaines  formes  de  fièvres  intermittentes. 

L'abaissement  de  la  température  débute  d'ordinaire  par  les  extré- 
mités digitales  et  par  la  face  ;  il  peut  rester  limité  a  ces  parties  ou 
s'étendre  à  toute  la  surface  des  téguments  ;  on  l'a  constaté  également 
dans  la  cavité  buccale  ;  la  langue  paraît  froide  au  toucher  et  le  Hier- 
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momètre  introduit  dans  la  bouche  peut  rester  à  12°  au-dessous  de  la 
température  normale  ;  la  température  rectale  peut  être  abaissée  de 
un  ou  deux  degrés  ;  plus  souvent  elle  est  normale,  quelquefois  elle 
s'élève  à  38°  ;  mais  il  faut  tenir  compte  de  la  modification  que  le  refroi- 
dissement de  la  peau  apporte  nécessairement  dans  la  régulation  ther- 
mique ;  les  artérioles  cutanées  étant  contractées,  la  circulation  dans 
les  capillaires  qui  en  émanent  est  réduite  au  minimum  et  il  en  résulte 
un  amoindrissement  considérable  dans  la  déperdition  de  chaleur  par 
la  peau;  si  donc  il  continuait  à  se  produire  autant  de  cbaleur  dans 
l'organisme  qu'à  l'état  normal,  la  température  centrale  devrait  s'éle- 
ver, et  son  maintien  au  chiffre  physiologique  doit  être  considéré 
comme  l'indice  d'une  diminution  dans  l'activité  des  combustions. 

Le  pouls  est  petit,  difficile  à  percevoir,  quelquefois  tout  à  fait  im- 
palpable ;  les  battements  du  cœur  sont  de  même  très  affaiblis  ;  on  ne 
sent  pas  la  pointe  et  c'est  à  peine  si  l'on  entend  les  bruits  de  cet 
organe.  Les  téguments  sont  pâles  ou  cyanosés  et  souvent  couverts 
d'une  sueur  froide  et  visqueuse;  la  peau  a  perdu  son  élasticité,  les 
plis  que  l'on  y  fait  y  persistent  un  certain  temps;  les  traits  s'effilent, 
les  orbites  s'excavent  et  s'entourent  d'un  cercle  bistré;  le  regard  se 
trouble  et  devient  atone  ;  il  y  a  souvent  une  dyspnée  que  n'explique 
aucune  lésion  de  l'appareil  respiratoire  ;  l'urine  est  excrétée  en  moin- 
dre abondance  et  souvent  albumineuse  ;  il  se  produit  fréquemment 
dans  les  muscles  "des  crampes  douloureuses.  Les  forces  sont  tellement 
prostrées  que  le  malade  ne  peut  se  tenir  debout  et  oscille  comme  un 
homme  ivre  s'il  cherche  à  se  lever;  il  se  sent  d'ailleurs  comme  étourdi 
et  en  proie  à  des  vertiges.  Cet  ensemble  de  symptômes  est  plus  ou 
moins  prononcé  suivant  les  cas;  souvent  le  tableau  est  incomplet  et  le 
refroidissement  des  extrémités  peut  exister  seul. 

L'interprétation  physiologique  de  ces  différents  troubles  fonction- 
nels paraît  soulever  des  difficultés  moindres  que  celle  de  ta  fièvre,  ou, 
tout  au  moins,  il  est  une  hypothèse  qui  peut  en  rendre  compte  ;  c'est 
celle  qu'a  formulée  M.  Marey  et  qui  explique  l'ensemble  des  acci- 
dents par  une  contracture  des  petits  vaisseaux  liée  à  une  excitation 
des  vaso-constricteurs. 

Le  calibre  des  artères  se  trouvant  rétréci,  le  sang  ne  circule  plus 
qu'en  quantité  insuffisante  dans  les  capillaires  et  s'accumule  dans  les 
troncs  veineux,  d'où  l'insuffisance  de  l'hématose  par  suite  du  trouble 
de  la  circulation  pulmonaire,  l'asphyxie,  la  cyanose  des  téguments, 
la  contraction  douloureuse  des  muscles  excités  par  le  sang  chargé 
d'acide  carbonique,  l'albuminurie  par  suite  de  la  stase  dans  les  vei- 
nules des  reins,  l'anurie  par  l'effet  du  spasme  des  artérioles  rénales, 
les  vertiges  par  anémie  de  l'encéphale. 
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Ce  syndrome  se.  ail  donc  lié  à  une  excitaLion  du  centre  dnmerva- 


lion  sympathique  par  les  nerfs  émanés  de  la  partie  lésée.  Dans  le 
choléra,  la  viscosité  du  sang  produite  par  la  perte  d'eau  peut  aggra- 
ver les  phénomènes,  mais  c'est  là  un  élément  dont  l'importance  nous 
paraît  avoir  été  singulièrement  exagérée,  car  il  suffit  que  le  spasmo 
artériel  fasse  place  à  la  dilatation  pour  que  les  accidents  cessent 
rapidement;  et  d'autre  part,  une  plaie  abdominale  peut  donner  lieu 
au  même  syndrome  en  l'absence  de  toute  perle  aqueuse. 

Nous  devons  dire  que  les  palhologistes,  qui  se  sont  occupés  de  la 
question  que  nous  venons  d'étudier,  ont,  pour  la  plupart,  présenté 
une  interprétation  très  différente  des  phénomènes.  Goltz,  ayant 
trouvé  chez  des  grenouilles  tuées  par  la  percussion  de  la  région  épi- 
gastrique  les  veines  de  l'abdomen  distendues  et  dilatées,  a  rapporté 
à  la  paralysie  de  ces  vaisseaux  l'ensemble  des  accidents. 
^  M.  Piéchaud  (1)  admet,  en  se  fondant  sur  les  expériences  de 
Franck,  que  le  fait  essentiel  est  une  paralysie  du  cœur  provoquée  par 
l'excitation  des  nerfs  centripètes,  et  sa  réflexion  sur  le  pneumo- gas- 
trique ou  les  ganglions  automoteurs.  Nous  ne  contestons  pas  l'in- 
fluence que  peut  exercer  l'affaiblissement  des  contractions  cardia- 
ques, il  doit  certainement  contribuer  à  produire  la  cyanose  et 
l'hypothermie,  mais  nous  ne  croyons  pas  cependant  qu'il  suffise  à 
rendre  compte  des  faits  ;  il  n'est  pas  rare  en  effet  que  les  symptômes 
du  collapsus  soient  limités  à  certaines  parties,  particulièrement  à  la 
face  et  aux  extrémités  ;  ils  y  sont  toujours  plus  prononcés  que  dans 
les  autres  régions  ;  ils  ne  peuvent  donc  s'expliquer  par  un  trouble  de 
la  circulation  générale,  ils  résultent  nécessairement  de  troubles  lo- 
caux dans  la  circulation  et  la  calorification  ;  M.  Ch.  Richet  arrive  à 
une  conclusion  analogue  quand  il  attribue  l'hypothermie  à  la  diminu- 
tion des  combustions  interstitielles  des  tissus;  cette  diminution  est-elle 
due  à  une  anémie  provoquée  par  l'excitation  réflexe  des  vaso-con- 
tricleurs  ?  Ou  faut-il  Tattribuer,  avec  M.  Ch.  Richet  (2),  à  un  épuise- 
ment du  système  nerveux  ?  l'action  réflexe  sur  la  nutrition  se  produit- 
elle  directement  ou  par  l'intermédiaire  des  vaisseaux  ?  La  question  est 
à  l'étude,  mais  nous  avouons  que  la  dernière  interprétation  nous 
paraît  la  plus  vraisemblable  ;  c'est  d'ailleurs  la  plus  ancienne  puis- 
qu'elle a  été  formulée  par  Marey  en  1863. 


(1)  Piéchaud,  Que  doit-on  entendre  par  choc  traumatique?  Thèse  de  Paris,  1880. 
2)  Ch.  Richet,  expériences  relatées  dans  la  thèse  de  Piéchaud. 
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CHAPITRE  PREMIER 

CLASSIFICATIONS  PATHOLOGIQUE  ET  NOSOLOGIQUE 

Nous  appelons  affection  l'ensemble  des  phénomènes  morbides  qui  évo- 
luent sous  l'influence  d'une  même  lésion,  abstraction  faite  de  sa  cause; 
elle  répond  au  iraOoç  des  Grecs  ;  chaque  organe  peut  être  le  siège  d'au- 
tant d'affections  qu'il  peut  s'y  développer  de  lésions;  leur  classifica- 
tion est  donc  des  plus  simples. 

Nous  distinguerons,  par  exemple,  dans  l'appareil  respiratoire,  la 
congestion,  l'inflammation,  la  gangrène,  l'embolie,  les  névroses,  l'a- 
trophie, les  plaies  et  les  néoplasies  du  poumon,  des  bronches  et  du 
larynx  ;  de  même  dans  l'appareil  digestif,  dans  l'appareil  urinaire  et 
dans  tous  les  autres. 

,11  y  aurait  lieu  d'établir,  clans  ces  différents  groupes  d'affections,  un 
grand  nombre  de  variétés  ;  on  sait,  par  exemple,  que  l'inflammation 
d'une  môme  parlie  peut  se  présenter  sous  des  formes  très  diverses  sans 
que  l'on  puisse  pénétrer  la  raison  de  ces  différences;  le  fait  est  de 
toute  évidence  pour  les  inflammations  cutanées  qui  comprennent  l'ë- 
rysipèle,  l'ecthyma,  l'eczéma,  le  pemphigus,  l'impétigo,  les  derma- 
tites  exfoliatrices,  les  érylhèmes  papuleux  et  noueux,  les  herpès,  etc.  : 
il  n'est  pas  douteux  que  les  inflammations  viscérales  ne  puissent  re- 
vêtir des  formes  aussi  différentes;  c'est  ainsi  que  la  bronchite  chro- 
nique des  asthmatiques  se  dislingue  de  celle  qui  conduit  à  la  dilata- 
tion des  bronches  et  de  celles  que  provoquent  les  inhalations  de  pous- 
sières ;  il  y  a  des  recherches  intéressanles  à  faire  dans  celte  direction. 

Nous  appelons  maladie  (mgooç)  l'ensemble  des  phénomènes  morbides  qui 
évoluent  dans'  l'organisme  sous  l'influence  d'une  même  cause  initiale. 
Celte  cause,  ordinairement  complexe,  demeure  souvent,  en  parlie 
au  moins,  indéterminée,  de  telle  sorte  que  l'on  ne  peut  arriver  aune 
classification  satisfaisante  ;  la  cause  vraie  n'est  pas  seulement  l'in- 
fluence extérieure  qui  le  plus  souvent  a  été  le  point  de  départ  des 
accidents;  il  faut  tenir  compte  aussi  du  modo  de  réaction  de  l'or- 
ganisme ;  c'est  dans  le  conflit  entre  la  cause  externe  et  l'organisme 
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que  réside  la  cause  prochaine,  el  la  nature  de  ce  conflil  esl  loin 
d'être  toujours  connue.  C'est  donc  seulement  à  litre  d'essai  que  nous 
proposons  la  classification  suivante  : 


;  Traumatismes  des  téguments. 
Maladies  traumatiques . . . A         —         des  os. 

(         —         des  viscères,  etc. 

|  Des  poumons. 

Maladies  a  frigore  jDes  articulations. 

(Des  reins,  etc. 

/  Variole. 
Rougeole. 
Scarlatine. 

I Fièvre  typhoïde,  lièvre  récurrente. 
(Choléra. 

Maladies  infectieuses  / Diphthérie. 

\ Septicémie. 
Érysipèle. 
Fièvre  jaune. 

Malaria.  Syphilis,  tuberculose,  rage,  morve,  lè- 
pre, mycosis  fongoïde,rhinosclérome,  perlè- 
che,  grippe,  chancre  simple,  végétations,  etc. 

Maladies  parasitaires   Hydatides,  gale,  poux,  teignes,  épithéliomes,ctc. 

i  Athrepsie. 

Maladies  d'inanition   Scorbut. 

(  Rachitisme. 

/Obésité. 

„,  ,  ,    ,.  ,  \  Lithiases  biliaire  et  urinaire. 

Maladies  par  ralentissement  1  „    ....  .,       ,  . 

,  ,       ,  ...     ,r,      ,         \  Rachitisme,  osteomalacie. 
de  la  nutrition  (Bouchard).  \  „     ..      ,  ,. 

v  1  j  Goutte,  rhumatisme. 

\  Diabète. 

Maladies  d'excès  ou  de  fati-{  Certaines  myélites,  encéphalites,  arthrites  et 
gue  |    myosites,  etc. 

/  Goutte. 

Généralisées  j  Rhumatisme. 

(  Herpétisme. 

Maladies  diathésiques  j  Systématisées  j  EndirteritcsS" 

f           ,  \  Tumeurs. 

Localisées  (  Malformations. 

! Chlorose. 
Rachitisme,  cancer,  tératomes,  maladies  de 
Friedreich,  atrophie  musculaire  progres- 
sive, ichthyose,  kératose  pilaire. 

/  Hydrargyrismc,  saturnisme. 
Maladies  par  intoxication.    Alcoolisme,  iodisme,  bromisme  ,  morphisme, 

(cocaïnisme,  etc. 
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i  Goitre  exophthalraique  ,  maladie  d'Addison , 
cirrhose  hypertrophique  du  foie,  certaines 
dermatoses  parmi  lesquelles  le  psoriasis,  le 
Maladies  de  cause  inconnue.      lichen  plan,  le  pityriasis  rubra  pilaris,  la  der- 

matite  pustuleuse  chronique  en  loyers  a  pro- 
gression excentrique,  les  dermatites  hui- 
leuses, etc. 

Nos  définitions  n'établissent  pas  un  antagonisme  entre  les  affec- 
tions et  les  maladies  ;  la  pneumonie,  considérée  en  elle-même,  est 
une  affection;  la  pneumonie  a  frigorc  et  la  pneumonie  infectieuse 
sont  des  maladies  ;  le  prurigo  est  une  affection,  la  gale  et  la  phlhi- 
riase  sont  des  maladies.  Ce  sont  les  mêmes  faits  considérés  à  un  point 
de  vue  différent.  Dans  la  maladie,  on  comprend  l'ensemble  d'un  pro- 
cessus morbide  ;  l'affection  est  un  ensemble  de  phénomènes  subor- 
donné à  une  lésion  et  considéré  d'une  manière  abstraite. 


CHAPITRE  II 

ÉVOLUTION  DES  MALADIES 

En  étudiant  les  processus  morbides  et  les  symptômes,  nous  avons 
fait  connaître  les  éléments  des  affections  ;  il  nous  reste  à  montrer 
quelle  est  révolution  des  maladies.  Elle  diffère  suivant  que  la  maladie 

est  aiguë  ou  chronique- 


ARTICLE  1er.  —  ÉVOLUTION  DES  MALADIES  AIGUËS. 

On  peut  leur  distinguer  une  période  d'incubation,  une  période  d'in- 
vasion, une  période  d'état  et  une  période  de  déclin  a  laquelle  fait 
suite  la  convalescence. 


SI.  —  Incubation. 

La  période  d'incubation  est  celle  qui  s'écoule  entre  le  moment  où 
l'organisme  subit  l'influence  de  la  cause  morbifique  et  celui  où  se 
manifestent  les  premiers  symptômes  de  la  maladie  ;  elle  est  surtout 
prononcée  dans  les  maladies  infectieuses  ;  sa  durée  varie  dans  des 
limites  assez  restreintes  pour  chacune  d'elles  ;  elle  est  d'environ 
12  jours  pour  la  rougeole,  10  jours  pour  la  variole,  de  12  à  20  jours 
pour  les  oreillons  ;  il  semble  que  l'agent  infectieux  doive,  avant  d'agir 
sur  tout  l'organisme,  subir  une  élaboration,  soil.  au  point  d'inocula- 
tion comme  dans  la  vaccine  et  la  pustule  maligne,  soit  peut-être 
dans  le  sang;  en  quoi  consiste  cette  élaboration  ?  s'agit-il  d'une  mul- 
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Implication  locale  des  microbres  infectants?  Le  fait  peut  êlre  considéré 
comme  démontré  pour  la  pusLule  maligne,  puisque  sa  destruction 
empêche  les  accidents  généraux  ;  on  peut  vacciner  avec  succès  un 
sujet  en  incubation  variolique,  preuve  qu'à  cette  période  la  maladie 
n'est  pas  encore  généralisée  à  toul  l'organisme  et  que  par  conséquent 
l'incubation  y  est  locale. 

Dans  les  maladies  accidentelles  que  provoquent  les  traumalismes 
ou  les  modifications  brusques  du  milieu  ambiant,  la  durée  de  l'incu- 
bation est  beaucoup  moindre  et  souvent  nulle. 


§  2.  —  Types  des  maladies. 

La  maladie,  une  fois  déclarée,  peut  être  intermittente,  rémittente  ou 
continue. 

L 'intermittence  s'observe  surtout  dans  les  affections  liées  à  l'infec- 
tion palustre,  mais  elle  peut  également  se  présenter  dans  le  cours  des 
septicémies,  dans  certaines  inflammations,  dans  les  névralgies,  dans 
l'hystérie,  elc.  Les  accès  se  reproduisent  souvent  à  des  intervalles  qui 
demeurent  fixes  ou  se  modifient  régulièrement  en  s'accroissant  ou 
en  diminuant;  la  cause  continuant  à  résider  dans  l'organisme,  on 
peut  s'expliquer  cette  marche,  dans  les  maladies  infectieuses,  par  la 
production  à  intervalles  réguliers  d'une  nouvelle  quantité  de  matière 
pyréLogène  ou  d'une  nouvelle  génération  de  microbes  ;  dans  les 
affections  du  système  nerveux,  il  faut  invoquer  l'épuisement  que 
provoquent  les  douleurs  ou  les  convulsions  dans  l'activité  des 
centres. 

La  rèmittence  s'observe  dans  la  plupart  des  maladies  aiguës  d'une 
certaine  durée  ;  à  l'état  physiologique,  la  température  du  soir  dépasse 
toujours  de  quelques  dixièmes  de  degrés  celle  du  matin  ;  celte  diffé- 
rence s'accentue  beaucoup  dans  les  maladies  fébriles,  et  il  n'est  pas 
rare  de  voir  la  rémission  matutinale  ramener  la  chaleur  au  voisi- 
nage de  la  normale,  alors  que  le  soir  elle  atteint  encore  40°.  Il  est  de 
règle  que,  dans  la  fièvre  typhoïde,  ces  rémissions  du  malin  s'accen- 
tuent davantage  à  mesure  que  la  maladie  se  prolonge,  quand  elle 
doit  guérir. 

Le  type  continu  est  celui  que,  dans  nos  contrées,  affectent  la  plu- 
part des  maladies  aiguës. 

§  3.  —  Invasion. 

L'invasion  peut  êlre  brusque  ou  graduelle  :  tandis  que,  chez  un 
pneumonique  ou  un  varioleux,  le  thermomètre  monte  dès  le  premier 
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jour  à  40°  ou  au-dessus,  la  température  d'un  typhique  ne  s'élève 
d'ordinaire  que  graduellement  et  n'atleinl  qu'au  bout  de  trois  jours 
au  plus  tôt  son  maximum;  de  même,  chez  un  rhumatisant,  la 
maladie  peut  débuter  par  des  douleurs  vagues  dans  un  petit  nombre 
de  jointures  pour  se  généraliser  ensuite.  Le  début  de  la  méningite 
tuberculeuse  est,  dans  la  plupart  des  cas,  graduel  et  insidieux. 

§  4.  —  Période  d'état. 

La  période  d'état  est  celle  dans  laquelle  la  fièvre  se  maintient  au 
voisinage  de  son  chiffre  le  plus  élevé;  sa  durée  est  très  variable;  de 
quelques  heures  seulement  dans  l'accès  intermittent,  elle  peut  se 
prolonger  pendant  des  semaines  chez  un  typhique.  Certaines  ma- 
ladies ont  une  marche  cyclique;  leur  durée  est  à  peu  près  cons- 
tante, si  bien  que  l'on  peut  dire,  sauf  le  cas  de  complications  impré- 
vues :  la  fièvre  tombera  de  tel  à  tel  jour.  Il  en  est  ainsi  pour  la 
rougeole,  pour  la  variole,  pour  la  pneumonie  franche,  pour  la  goutte 
aiguë;  d'autres  maladies  au  contraire  ont  tendance  à  se  prolonger, 
soU  que  la  maladie  envahisse  de  nouvelles  parties  comme  dans  la 
broncho-pneumonie,  dans  la  pleurésie,  dans  le  rhumatisme  articu- 
laire aigu,  soit  que  les  affections  secondaires  qu'elle  a  provoquées 
durent  plus  longtemps  qu'elle. 

§  5.  —  Période  de  déclin. 

La  période  de  déclin  prend  le  nom  de  crise  quand  elle  évolue  rapi- 
dement, et  celui  de  lysis  quand  elle  évolue  lentement. 

A,  Crise.  —  Les  anciens  attribuaient  à  la  crise  une  importance  con- 
sidérable; ils  la  regardaient  comme  «  le  dernier  combat  livré  par  la 
nature  médicatrice  au  principe  morbifique»  (1);  l'évacuation  des  hu- 
meurs peccantes  par  la  peau  ou  les  reins  y  jouait  un  rôle  capital.  La 
théorie  a  été  abandonnée;  mais  les  faits  cliniques  restent,  et  une  obser- 
vation attentive  a  permis  de  constater  dans  celte  perturbation  la  plu- 
part des  phénomènes  qui  nous  ont  été  signalés  parles  vieux  auteurs. 

Il  y  a  lieu  d'y<dislinguer  trois  phases  qui  correspondent,  la  première 
{procritique)  à  sa  préparation,  la  seconde  (critique)  à  sa  réalisation, 
la  troisième  (èpicrilique)  a  son  parfait  achèvement. 

a.  Phase  procritique.  —  La  phase  procritique  est  caractérisée  par 
une  légère  rémission;  la  température,  s'il  s'agit  d'une  maladie  fé- 


(1)  Hamelin,  article  Crise  du  Dictionnaire  encyclopédique.  —  Hirtz,  article  Ciusk  du  Nou- 
veau Dictionnaire  de  méd.  et  de  chir.  pratiques.  —  P.-E.  Chauffard,  Principes  de  pathologie 
générale,  Paris,  1861.  -  A.  Chauffard,  Des  crises  dans  les  maladies,  1886. 
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brile,  s'élève  un  peu  moins  haul  ;  le  malaise  général  esl  moins  pro 
noncé,  la  peau  devient  moite;  la  durée  de  cette  rémission  est  ordinai 
rement  de  12  à  24  heures;  elle  est  suivie  d'une  aggravation  passagère; 
la  température  remonte  aux  chillres  les  plus  élevés  de  la  période 
d'étal,  et  quelquefois  les  dépasse;  le  malade  est  agité;  son  malaise 
augmente  de  nouveau  ;  puis,  au  bout  de  quelques  heures,  la  défer- 
vescence  commence.  La  perturbation  peut  marquer  le  début  de  la 
crise,  sans  être  précédée  par  la  rémission. 

b.  Phase  critique  proprement  dite.  —  La  phase  critique  proprement 
dite  est  caractérisée  par  la  chute  rapide  de  la  température;  le  ther- 
momètre peut  descendre  au  chiffre  normal  ou  même  au-dessous  en 
l'espace  de  quelques  heures  ;  il  en  est  ainsi  non  seulement  dans  l'accès 
intermittent,  mais  aussi  dans  beaucoup  de  pneumonies  franches, 
d'érysipèles  et  de  rougeoles;  d'autres  fois  le  retour  à  la  température 
normale  n'est  complet  qu'au  bout  de  36,  de  48  ou  60  heures;  l'ascen- 
sion vespérale  peut  manquer  le  jour  où  se  fait  la  défervescence.  Les 
malades  éprouvent  dès  ce  moment  une  sensation  marquée  d'améliora- 
tion; ils  dorment  ;  leurs  forces  commencent  à  se  relever;  l'aspect  de 
leur  physionomie  devient  plus  favorable.  Le  pouls  tombe  à  la  normale 
ou  au-dessous;  il  n'est  pas  rare  de  le  trouver  à  50  pulsations  par 
minute;  la  langue  redevient  humide.  C'est  alors  que  l'on  voit  se  pro- 
duire assez  souvent  ces  évacuations  qui  avaient  attiré  si  vivement  l'at- 
tention des  anciens;  elles  se  font  surtout  par  la  peau  et  parles  reins. 

La  sudation  peut  commencer  dès  le  début  de  la  crise,  au  moment 
même  où  la  température  commence  à  s'abaisser  ou  même  avant 
(Hecht);  elle  ne  peut  être  considérée  comme  la  cause  de  la  déferves- 
cence, car  on  l'observe  souvent  dans  la  période  d'état  ;  il  en  esl  ainsi, 
par  exemple,  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu;  peut-être  cepen- 
dant contribue-l-elle  à  modérer  la  fièvre.  Elle  se  produit  dans  les 
défervescences  passagères  provoquées  par  les  médicaments  aussi 
bien  que  dans  les  défervescences  spontanées.  On  l'observe  constam- 
ment quand  la  température  s'abaisse  sous  l'influence  de  la  kairine, 
et  elle  cesse  d'avoir  lieu  si  l'on  empêche  la  chaleur  de  s'élever  de 
nouveau  en  continuant  l'usage  du  médicament.  Elle  est  donc  liée  à 
la  défervescence  sans  êlre  la  cause. 

On  a  considéré  comme  criliques  les  éruptions  qui  se  produisent 
parfois  au  moment  de  la  défervescence  ;  celte  interprétation  ne  peut 
plus  être  admise;  le  développement  de  ces  affections  cutanées  parait 
dû,  soit  à  la  sudation,  soit  au  trouble  que  la  fièvre  provoque  dans  la 
nutrition  des  téguments,  soit  à  la  pénétration  dans  le  derme  de  ma- 
tières septiques. 

Les  urines  sont  éliminées  en  plus  grande  quantité  ;  elles  laissent 


ÉVOLUTION  DES  MALADIES.  76 3 

déposer  d'abondants  sédiments  uratiques.  On  y  a  constaté  parfois  une 
augmentation  des  matières  extractives  ou  de  l'urée.  Les  chlorures 
qui  avaient  presqu'entièrement  disparu  pendant  la  période  detat 
deviennent  surabondants  ;  il  en  est  de  môme  de  la  potasse  el^  de  la 
soude.  Dans  une  observation  de  M.  Bouchard,  la  toxicité  de  l'urine, 
considérable  pendant  le  cours  de  la  maladie,  est  devenue  énorme  au 
moment  de  la  crise  pour  décroître  progressivement  et  tomber  le  cin- 
quième jour  au-dessous  de  la  normale. 

On  a  admis,  sans  preuves,  des  diarrhées  et  des  vomissements  cri- 
tiques; quant  aux  hémorrhagies,  elles  sont  le  plus  souvent  acciden- 
telles, et,  si  elles  peuvent  favoriser  la  crise,  elles  ne  doivent  pas  être 
considérées  comme  une  de  ses  manifestations. 

Le  professeur  Hayem  (1)  a  signalé,  à  la  fin  des  maladies  aiguës,  une 
modification  subite  et  proionde  dans  la  constitution  anatomique  du 
sang  ;  il  admet  que  ce  phénomène  présente,  par  sa  constance,  par 
l'époque  de  son  apparition,  par  son  intensité,  par  sa  durée  éphémère, 
les  caractères  d'une  véritable  crise  :  c'est  la  crise  hématique,  carac- 
térisée essentiellement  par  une  accumulation  passagère  d'hémato- 
blastes  dans  le  sang.  A  l'étal  normal,  on  compte  en  moyenne  un 
hématoblaste  contre  vingt  globules  rouges  ;  dans  les  maladies  aiguës, 
le  nombre  des  hématoblastes  devenant  relativement  plus  grand, 
celte  proportion  s'élève  sensiblement;  elle  est  alors  représentée  par 
des  chiffres  qui  varient  entre  18  et  12;  puis  toul  à  coup,  à  un  certain 
moment,  le  nombre  des  hématoblastes  augmente  rapidement,  tandis 
que  celui  des  hématies  devient  à  peu  près  invariable;  en  quarante- 
huit  heures,  le  chiffre  des  hématoblastes  est  doublé,  mais  vingt- 
quatre  heures  plus  tard  il  a  déjà  beaucoup  diminué  et  il  ne  tarde  pas 
à  revenir  d'une  manière  définitive  à  son  point  de  départ.  Il  en  résulte 
que,  lorsqu'on  représente  les  fluctuations  dans  le  nombre  des  éléments 
sous  une  forme  graphique,  la  courbe  des  hématoblastes  prend  l'appa- 
rence d'un  pic  à  sommet  très  aigu. 

La  crise  hématique  débute  vers  la  fin  de  la  maladie,  en  général  au 
moment  oii  la  température  fléchit;  elle  atteint  presque  toujours  très 
exactement  son  fastigium  le  jour  où  la  chaleur  redevient  pour  la  pre- 
mière fois  la  même  qu'à  l'état  physiologique.  Quels  que  soient  le 
nombre  initial  des  hématoblastes  et  celui  des  globules  rouges,  le  rap- 
port anormal  constaté  entre  ces  éléments  à  l'époque  de  la  plus  forte 
accumulation  des  hématoblastes  est  représenté  presque  toujours  par 
le  même  chiffre,  il  est  en  moyenne  de  sept,  et  il  n'oscille  que  dans 
d'étroites  limites  comprises  entre  huit  et  six. 


(I)  Hiiyem,  Du  saur/.  Paris,  1889. 
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Ces  modifications  quantitatives  dans  la  constitution  du  sang,  obser-' 
vées  à  l'époque  de  la  dérervescence  critique,  peuvent  être  interprétées' 
ainsi  qu'il  suit.  Pendant  le  cours  des  maladies  aiguës,  la  rénovation 
sanguine  est  entravée,  elle  est  en  tout  cas  moins  active  qu'à  l'état 
sain;  mais,  au  moment  où  le  cycle  morbide  arrive  à  son  terme,  il  se 
fait  un  effort  de  réparation  qui  débute  par  une  production  abondante 
de  globules  rouges  nouveaux,  c'est-à-dire  d'hématoblasles.  Bientôt 
ces  éléments,  encore  imparfaitement  développés,  se  transforment  en 
bématies,  et  la  proportion  relative  des  hématoblastes  et  des  globu- 
les rouges  redevient  progressivement  normale.  Ce  n'est  toutefois 
qu'au  bout  d'un  temps  relativement  assez  long  que  l'équilibre  san- 
guin se  rétablit  complètement.  L'augmentation  dans  le  nombre  des 
hématoblastes  est  suivie  d'une  multiplication  notable  des  globules 
rouges;  ceux-ci  atteignent  en  général  leur  minimum  au  début  de  la 
crise  hématique,  au  moment  où  les  bématoblastes  commencent  à 
s'accumuler  dans  le  sang,  puis  ils  se  multiplient  progressivement 
pendant  le  cours  même  de  la  crise  et  surtout  au  fur  et  à  mesure  que 
les  hématoblastes  retombent  à  leur  chiffre  initial;  mais  ces  globules 
de  nouvelle  formation  sont  moins  riches  en  hémoglobine  que  les 
hématies  normales  et  adultes.  La  crise  hématique  est  en  définitive  un 
fait  d'évolution;  elle  représente  l'effort  de  réparation  sanguine  qui 
survient  à  la  fin  des  maladies  aiguës. 

c.  Phase  épicritique.  —  Dans  la  phase  épicritiquc,  la  température 
peut  rester  un  peu  inférieure  à  la  normale;  il  en  est  de  même  de  la 
fréquence  du  pouls  ;  la  diaphorèse  continue  souvent  à  être  abondante  ; 
l'appétit  revient,  et  les  forces  se  relèvent  ;  les  malades  éprouvent  une 
sensation  de  bien-être  et  de  soulagement. 

L'époque  à  laquelle  commence  la  crise  est  soumise  à  des  règles  qui 
varient  pour  chaque  maladie  ;  les  anciens  admettaient  qu'elle  débu- 
tait constamment  les  mêmes  jours,  et  particulièrement  les  jours 
impairs  ;  cette  manière  de  voir  a  été  soutenue  par  Traube  ;  cet  auteur 
affirme,  par  exemple,  que,  dans  la  pneumonie,  la  défervescence  a  lieu 
le  cinquième,  le  septième  ou  le  neuvième  jour  ;  les  observateurs  qui 
ont  entrepris  de  contrôler  l'exactitude  de  ses  assertions  ne  sont  pas 
arrivés  aux  mêmes  résultats. 

On  peut  dire  seulement  que,  dans  cette  affection,  la  défervescence 
a  lieu  presque  toujours  du  cinquième  au  neuvième  jour,  comme,  dans 
la  rougeole  non  compliquée,  elle  se  produit  le  troisième  jour  après 
l'éruption. 

Dans  les  maladies  à  marche  non  cyclique,  la  crise  peut  avoir  lieu 
au  bout  d'un  laps  de  temps  très  variable;  il  en  est  ainsi  dans  la  pleu- 
résie, dans  le  rhumatisme  articulaire,  dans  la  broncho-pneumonie  et 
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dans  l'érysipèle  ;  il  semble  que,  dans  ces  maladies,  il  se  fasse  une 
série  de  poussées  successives  par  l'extension  du  processus  à  de  nou- 
velles parties  et  que  chacune  d'elles,  en  amenant  une  recrudescence 
de  la  fièvre,  retarde  le  début  de  la  crise. 

On  s'est  occupé  de  déterminer  à  quelle  heure  la  crise  commence  le 
plus  souvent.  Les  anciens  pensaient  que  c'était  le  matin  ou  vers  la  fin 
de  la  nuit.  Thomas,  de  Leipzig,  a  reconnu  que  les  premiers  indices 
de  défervescence  se  manifestent  d'ordinaire  à  la  fin  de  la  soirée,  de 
neuf  heures  à  minuit. 

B.  Lysis.  —  Dans  la  terminaison  par  lysis,  la  perturbation  critique 
n'a  pas  lieu,  ou  du  moins  elle  ne  se  produit  que  d'une  manière  insen- 
sible ;  la  défervescence,  au  lieu  de  se  faire  en  vingt-quatre  ou  quarante- 
huit  heures,  est  graduelle,  et  ce  n'est  qu'au  bout  de  quatre,  cinq  ou 
six  jours  qu'elle  est  complète  (voyez  page  742)  ;  c'est  peu  à  peu  seu- 
lement que  l'état  général  s'améliore,  que  les  forces  se  relèvent,  et  que 
les  sécrétions  reprennent  leurs  caractères  normaux. 


ARTICLE  II.  —  ÉVOLUTION  DES  MALADIES  CHRONIQUES. 

Elle  varie  essentiellement  avec  la  nature  de  la  maladie  ;  il  est  néces- 
saire d'en  distinguer  à  ce  point  de  vue  plusieurs  espèces. 

Dans  certains  cas,  il  s'est  développé,  dans  le  cours  d'une  affection 
aiguë,  une  lésion  indélébile  qui  donne  lieu  par  elle-même  à  des  acci- 
dents persistants  :  telle  est  l'altération  qui  trouble  le  jeu  des  valvules 
à  la  suite  d'une  endocardite  aiguë,  tel  est  le  rétrécissement  que  peut 
subir  l'œsophage  après  une  brûlure,  ou  l'urèthre  à  la  suite  d'une 
blennorrhagie  ;  en  ce  cas,  l'organisme  lutte  contre  l'obstacle,  et  tant 
que  ses  fonctions  s'accomplissent  avec  une  activité  suffisante,  la  lésion 
ne  donne  pas  lieu  cà  des  troubles  appréciables;  mais  il  vient  un  mo- 
ment oii  les  organes  qui  compensent  par  un  surcroit  d'énergie  les 
effets  de  la  lésion  se  fatiguent  ou  s'altèrent,  et  alors  commence  une 
série  d'accidents  qui  ne  peuvent  guère  que  s'aggraver,  à  moins  que 
l'intervention  chirurgicale  ne  puisse  lever  l'obstacle  :  c'est  ainsi  que  la 
vessie  se  dilate  dans  le  cas  de  rétrécissement  de  l'urèthre  et  que  les 
cavités  du  cœur' se  distendent  en  amont  de  la  lésion. 

D'autres  fois,  il  s'agit  d'une  inflammation  qui  tend  incessamment  à 
faire  des  progrès  ;  telles  sont  souvent  les  lésions  du  foie,  du  rein  et  de 
la  moelle  épinière.  Celte  ténacité  ne  peut  pas  d'ordinaire  s'expliquer 
par  la  persistance  des  causes  qui  ont  provoqué  le  début  de  l'affection; 
la  cirrhose  du  foie  continue  à  se  développer  alors  que  le  malade  qui 
en  est  atteint  a  renoncé  à  tout  excès  alcoolique,  les  myélites  ont  ten- 
dance à  envahir  incessamment  de  nouvelles  parties  en  l'absence  de 
Hallopeau,  3«  édition.  49 
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toute  provocation  appréciable  ;  peut-être  faut-il  attribuer  la  marcbe 
envahissante  de  ces  lésions  à  la  disposition  que  présente  le  tissu  cel- 
lulaire des  organes  qui  en  sont,  le  sic^c. 

Toute  cause  persistante  d'irritation  inhérente  à  l'organisme  peut 
engendrer  des  troubles  persistants;  nous  avons  vu  l'épilepsie  se  ma- 
nifester sous  l'influence  des  excitations  partant  d'une  cicatrice  éten- 
due; M.  Brown-Séquard  la  provoque  par  la  section  des  sciatiques; 
il  est  bien  probable  qu'elle  a  constamment  pour  point  de  départ  une 
cause  le  plus  souvent  méconnue  d'excitation  susceptible  d'être  trans- 
mise au  bulbe. 

Certaines  néoplasies  ont  tendance  à  augmenter  indéfiniment  âè 
volume  et  à  se  multiplier  en  allant  former  par  la  voie  des  vaisseaux 
lymphatiques  ou  sanguins  des  dépôts  secondaires;  tels  sont  en  pre- 
mière ligne  les  épithéliomes  cancéreux  et  ensuite  les  sarcomes. 

Dans  les  maladies  infectieuses,  la  chronicité  est  due  à  la  persistance 
et  au  développement  dans  l'organisme  de  l'agent  spécifique;  elles  se 
traduisent  alors  le  plus  souvent  par  des  accidents  constants  et  ten- 
dent incessamment  à  s'aggraver  :  il  en  est  ainsi  pour  la  morve,  la 
lèpre  et  la  gale  ;  d'autres  procèdent  par  poussées  que  séparent  des 
périodes  quelquefois  prolongées  de  latence  plus  ou  moins  complète  : 
telles  sont  la  syphilis  et  la  malaria. 

Il  est  pas  rare  de  voir  des  manifestations  graves  de  la  syphilis  se 
produire  chez  des  sujets  qui  ont  eu  vingt  ou  trente  ans  auparavant 
leur  accident  primitif  et  qui  depuis  longtemps  ne  présentaient  plus 
d'accidents;  même  dans  les  premiers  temps  de  cette  maladie,  alors 
que  son  développement  est  en  pleine  activité,  on  peut  constater  qu'il 
se  fait  une  série  d'éruptions  à  des  intervalles  relativement  peu  éloi- 
gnés; il  se  produit  ainsi  une  série  d'affections  dont  chacune  évolue  et 
guérit  en  un  laps  de  temps  généralement  assez  court,  si  ce  n'est  dans 
les  formes  malignes;  et  encore  si  l'on  étudie  le  mode  de  développe- 
ment d'une  lésion  circonscrite  tertiaire,  on  peut  constater  qu'elle  est 
complexe  et  que  les  séries  d'éléments  éruptifs  dont  elle  se  compose 
guérissent  successivement  après  avoir  donne  naissance  à  des  éléments 
semblables.  S'il  agit,  par  exemple,  d'un  groupe  d'ulcérations  disposées 
en  plaques,  on  voit  que  les  plus  anciennes  sont  cicatrisées  ;  ce  n'est  donc 
pas,  en  pareil  cas,  l'affection  qui  est  de  longue  durée,  c'est  la  maladie. 

11  est  loin  d'en  être  toujours  ainsi  ;  les  ulcérations  de  la  scrofule 
et  de  la  tuberculose,  par  exemple,  ont  peu  de  tendance  à  la  guérison 
et  persistent  pendant  de  très  longues  périodes;  il  en  est  de  même  des 
manifestations  osseuses  et  pulmonaires  de  ces  maladies  ;  il  en  est  de 
même  aussi  du  cancer  et  d'une  manière  générale  de  toutes  les  tumeurs; 
elles  n'ont  aucune  tendance  à  la  guérison  spontanée. 
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Une  dernière  catégorie  de  maladies  chroniques  comprend  celles 
qui  §ont  engendrées  ou  entretenues  par  les  diathéses  :  ce  sont  les 
affections  oculaires  cutanées  et  ganglionnaires  chez  les  scrofuleux,  les 
affections  cutanées  et  articulaires  chez  les  arthritiques;  suivant  que 
la  puissance  de  la  diathèse  est  plus  ou  moins  grande,  les  manifesta- 
tions sont  graves  ou  légères,  passagères  ou  persistantes;  il  n'est  pas 
rare  de  voir  des  arthropathies  goutteuses  et  des  alfections  cutanées 
persister  pendant  des  années.  Dans  certains  cas,  la  prédisposition 
peut  être  limitée  à  un  organe  ou  à  un  tissu  ;  il  en  est  ainsi  dans  ces 
psoriasis  invétérés  qui  paraissent  indépendants  de  toute  influence 
diathésique. 

Les  maladies  chroniques  guérissent  difficilement;  elles  deviennent 
une  fonction  de  l'organisme,  une  fonction  morbide  et  une  habitude 
également  morbide  (Peter)  (1). 


CHAPITRE  III 

CONVALESCENCE  (2) 
ARTICLE  Ier.  —  CONVALESCENCE  RÉGULIÈRE. 

Lorsque  les  symptômes  propres  d'une  maladie  ont  cessé  de  se  pro- 
duire et  que  ses  lésions  essentielles  sont  en  voie  de  régression,  le 
sujet  n'est  pas  dans  son  état  normal;  il  faut  un  certain  temps  pour 
que  les  désordres  se  réparent,  que  les  lésions  s'effacent  complète- 
ment, que  les  troubles  de  nutrition  dont  tous  les  tissus  ont  été  le 
siège  disparaissent,  que  les  fonctions  se  rétablissent  et  que  les  forces 
se  relèvent:  cette  période  est  désignée  sous  le  nom  de  convalescence  ; 
on  ne  l'observe  qu'à  la  suite  des  maladies  qui  ont  provoqué  des 
troubles  de  la  sauté  générale.  On  peut  admettre  qu'elle  débute  au 
moment  où  la  défervescence  est  complète,  bien  que  les  lésions  puis- 
sent persister  encore  un  certain  temps  après. 

Sous  l'influence  de  la  fièvre,  de  l'inanition,  de  la  perte  des  maté- 
riaux organiques  et  de  l'altération  des  organes  hématopoiéliques 
(G.  Sée),  il  s'es^  produit  de  l'amaigrissement,  une  prostration  des 
forces  et  une  dégénérescence  de  tous  les  tissus:  dans  le  cas  où  la 
maladie  a  été  grave  et  de  longue  durée,  le  sujet  est  pâle  et  amaigri; 

(1)  M.  Peter,  Leçons  de  clinique  médicale,  t.  Il,  p.  417. 

(i)  Fernet,  article  Conyalbscbnck,  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie 
pratiques,  et  Brochin,  Dictionnaire  encyclopédique.  — Rathcry,  Des  accidents  de  la  conva- 
lescence, Paris,  1875.  —  Janets,  Considérations  sur  la  convalescence  des  maladies  aiguës. 
'thèse  de  Paris,  1866. 
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sa  voix  est  souvent  affaiblie  ;  le  moindre  effort  musculaire  lui  est 
pénible;  s'il  veut  se  lever,  il  chancelle  comme  le  ferait  un  homme 
ivre,  la  tête  lui  tourne  et  il  tomberait  s'il  n'était  soutenu;  il  a  peine  à 
rester  longtemps  assis. 

On  peut  noter  souvent  un  affaiblissement  des  facultés  intellec- 
tuelles ;  la  lecture  ne  peut  être  continuée  que  pendant  quelques  ins- 
tants ;  la  puissance  d'attention  est  surtout  atteinte  (Brochin);  cer- 
tains malades  ont  perdu  la  mémoire. 

La  sensibilité  psychique  est  accrue  ;  les  sujets  s'émeuvent  facile- 
ment; ils  sont  impatients  et  irritables  ;  ils  ont  une  grande  sensibilité 
au  froid;  leurs  sens  sont  impressionnables:  c'est  l'état  de  faiblesse 
irritable,  décrit  par  les  Anglais. 

L'énergie  des  contractions  cardiaques  est  diminuée,  et  cependant 
il  se  produit  aisément  des  palpitations,  péniblement  resssenlies  ;  le 
premier  bruit  du  cœur  s'entend  mal  et  souvent  il  est  légèrement 
soufflant,  par  le  fait  de  l'anémie;  on  entend  également  un  souffle 
anémique  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Le  pouls  est  ordinairement 
mou,  dépressible,  ralenli,  polyerote  et  irrégulier  (Lorain)  ;  sa 
fréquence  augmente  beaucoup  sous  l'influence  des  moindres  mouve- 
ments. 

La  voix  est  faible  et  la  respiration  un  peu  accélérée. 

L'appétit  revient  d'ordinaire  rapidement  ;  la  plupart  des  typbiques 
demandent  à  manger  avant  la  défervescence  ;  le  goût  est  cependant 
altéré  au  début  par  le  fait  de  l'altération  que  présente  d'habitude  la 
muqueuse  linguale;  mais,  au  bout  de  peu  de  jours,  cette  altération 
a  d'ordinaire  disparu. 

L'urine  est  plus  abondante  que  pendant  la  fièvre,  pâle,  limpide  ou 
troublée  par  les  phosphates  et  les  carbonates  terreux  quand  elle  est 
alcaline,  ce  qui,  d'après  Gubler,  serait  la  règle.  Sa  densité  est  amoin- 
drie ;  elle  n'est,  d'après  Molé  (1),  que  de  1014  à  1016  au  début  ;  les 
chlorures  qui  avaient  beaucoup  diminué  pendant  la  fièvre  remontent 
au  chiffre  normal  sous  l'influence  de  l'alimentation  et  quelquefois 
même  le  dépassent  ;  les  matières  azotées  tombent  au-dessous  de  la 
moyenne  normale.  L'appétit  génital  se  réveille.  Les  règles  restent  sou- 
vent suspendues  jusqu'à  la  fin  de  la  convalescence. 

Les  produits  épidermiques  ont  souffert  dans  leur  nutrition  et  pré- 
sentent des  altérations  de  nature  diverse.  La  peau  est  souvent  le  siège 
d'une  légère  desquamation.  L'ongle  dont  l'accroissement  avait  été 
suspendu  pendant  la  maladie  recommence  à  se  développer  et  une 
dépression  transversale,  correspondant  à  l'arrêt  de  la  nutrition, 


(i)  Molé,  Sur  les  signes  précis  du  début  de  la  convalescence.  Thèse  de  Paris,  1870. 
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s'avance  graduellement  de  la  base  vers  le  bord.  Fernet  compare  avec 
raison  celte  altération  à  la  rainure  qui  se  produit  sur  les  dents 
lorsque  l'enfant  a  été  atteint  d'une  maladie  fébrile  pendant  leur  déve- 
loppement. 

Les  cbeveux  tombent  fréquemment,  mais  cette  alopécie  est  géné- 
ralement passagère. 

Les  forces  se  relèvent  rapidement  ;  M.  Braive  a  étudié  à  ce  point 
de  vue  un  certain  nombre  de  convalescents  de  l'asile  de  Vincennes 
et  il  a  reconnu  qu'ils  pouvaient  soulever  tous  les  cinq  jours  un  poids 
plus  lourd  de  1  à  2  kilogrammes. 

En  même  temps  la  nutrition  générale  s'améliore  et  le  corps  aug- 
mente de  poids;  Arld,  en  soumettant  à  des  pesées  périodiques  trente 
convalescents  de  fièvre  typboïde,  a  trouvé  qu'ils  augmentaient  en 
moyenne  de  4  livres  par  semaine.  M.  Braive  a  pesé  tous  les  cinq 
jours  quatre  convalescents  de  fièvre  typhoïde,  de  pneumonie  ou 
de  pleurésie;  il  a  constaté  qu'à  chaque  pesée  ils  augmentaient  de 
3  500  à  3  800  grammes. 

La  marche  et  la  durée  de  la  convalescence  varient  beaucoup  sui- 
vant la  gravité  qu'a  présentée  la  maladie  et  le  régime  auquel  ont  été 
soumis  les  malades,  suivant  l'âge  et  la  force  des  sujets  et  suivant  les 
conditions  dans  lesquelles  ils  se  trouvent. 

Belativement  à  l'influence  de  la  maladie,  il  faut  tenir  compte  de 
l'intensité  de  la  fièvre,  de  sa  durée  et  de  l'abondance  des  déperditions 
organiques.  Une  courte  attaque  de  choléra  peut  laisser  les  malades 
dans  un  état  d'adynamie  plus  profonde  et  exiger  une  convalescence 
aussi  longue  qu'une  fièvre  typhoïde;  les  hémorrhagies  abondantes 
nécessitent  toujours  une  convalescence  d'une  longue  durée,  car  les 
hématies  ne  se  reproduisent  que  lentement. 

L'influence  du  régime  auquel  ont  été  soumis  les  malades  est  consi- 
dérable ;  il  y  a  une  grande  différence  entre  le  lyphique  soumis  à  la 
diète  ou  nourri  seulement  avec  du  bouillon  coupé  et  celui  qui  absorbe 
tous  les  jours  plusieurs  litres  de  lait,  ce  dernier  ne  tombe  qu'excep- 
tionnellement dans  l'adynamie  et  son  amaigrissement  est  relative- 
ment peu  prononcé. 

ARTICLE  II.  —  ACCIDENTS  DE  LA  CONVALESCENCE. 

On  a  pu  voir,  par  ce  qui  précède,  que  le  sujet  convalescent  d'une 
maladie  grave  est  loin  de  se  trouver  dans  des  conditions  normales; 
dans  tous  ses  tissus,  il  s'est  produit  des  troubles  de  nutrition  qui  les 
mettent  pour  ainsi  dire  en  imminence  morbide;  des  influences  qui, 
à  l'état  normal,  ne  provoqueraient  aucun  désordre,  un  léger  refroi- 
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dissemcnl,  un  traumalisme,  une  émotion,  un  écart  de  ç&Vme,  sont  la 
cause,  chez  le  convalescent,  d'accidents  souvent  fort  graves  ;  il  est 
donc  plus  vulnérable  que  le  sujet  sain.  Ces  accidents  peuvent  se  déve- 
lopper du  cô'tè  des  (lilléreiils  appareils. 

Les  (roubles  que  nous  avons  signalés  dans  les  fonctions  intelhx- 
(ueltes  peuvent  être  plus  accentués  et  constituer  de  véritables  compli- 
cations. Les  malades,  le  plus  souvent,  accusent  d'abord  de  l'insomnie, 
leurs  nuits  sont  agitées,  ils  éprouvent  un  malaise  général  ;  au  bout 
de  peu  de  temps  ils  ont  du  délire. 

C'est  tantôt  un  délire  maniaque,  continu  ou  intermittent,  tantôt 
un  délire  partiel,  ordinairement  de  forme  ambitieuse,  quelquefois 
mélancolique,  tantôt  un  état  de  démence  à  forme  stupide  ;  ces  troubles 
sont  le  plus  souvent  passagers,  mais  ils  peuvent  persister;  après  la 
fièvre  typhoïde  surtout,  l'intelligence  peut  demeurer  pendant  long- 
temps affaiblie  et  troublée;  certains  sujets  restent  atteints  de  manie 
ou  tombent  dans  un  état  de  démence  parfois  incurable  :  on  doit 
cependant  considérer  la  guérison  comme  la  règle.  Cette  maladie  est 
celle  qui  est  le  plus  souvent  suivie  de  désordres  intellectuels;  viennent 
ensuite  la  variole,  la  scarlatine,  le  rhumatisme  articulaire,  l'érysi- 
pèle,  l'état  puerpéral  et  la  pneumonie.  Dans  la  convalescence  de  la 
chorée,  on  observe  souvent  des  troubles  psychiques,  mais  ils  nous 
paraissent  constituer  un  des  éléments  de  la  maladie  plutôt  qu'un 
accident  de  convalescence. 

La  cause  prochaine  de  ces  accidents  ne  peut  être  déterminée  avec 
précision.  L'on  peut  supposer  qu'ils  sont  le  plus  souvent  sous  la 
dépendance  des  troubles  que  la  maladie  a  provoqués  dans  la  nutri- 
tion des  cellules  cérébrales;  ils  peuvent  également  être  produits  par 
l'anémie  de  l'encéphale  ;  Trousseau  les  rapportait  à  l'inanition  ;  on 
les  a  vus  plusieurs  fois  disparaître  sous  l'influence  de  l'alimentation. 
Le  délire  d'inanition  est  ordinairement  calme,  tranquille  et  doux. 

Il  se  produit  assez  fréquemment  dans  la  convalescence  des  maladies 
aiguës  et,  surtout  des  pyrexies,  des  troubles  dans  les  fondions  de 
la  moelle  et  aussi  des  nerfs  périphériques  (l).La  maladie  dans  laquelle 
ils  surviennent  le  plus  souvent  est  la  diphthérie,  mais  ils  ne  peuvent 
y  être  considérés  comme  des  accidents  de  convalescence  ;  ils  consti- 
tuent une  manifestation  tardive  de  la  maladie  elle-même  et  sont  très 
probablement  liés  à  la  pénétration,  d'abord  dans  les  nerfs  de  la 
région  atfectée,  puis  dans  la  moelle,  des  éléments  infectieux,  aulre- 
ment  dit  des  microbes  parasitaires. 

Cette  interprétation  est  moins  vraisemblable  pour  les  paralysies 


(l)  Landotizy,  Thèse  d agrégation,  1880. 
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qui  surviennent  à  la  suite  de  la  variole,  de  la  lièvre  typhoïde,  du  cho- 
léra, des  entérites  et  de  l'érysipèle,  mais  elle  ne  peut  être  cependant 
rejetée  d'une  manière  absolue;  on  admet  généralement  qu'elles  résul- 
tent des  troubles  de  nutrition  que  la  maladie  a  provoqués  durant  sa 
période  d'acuité  et  de  l'état  d'imminence  morbide  dans  lequel  se 
trouvent  les  centres  nerveux  (1).  Assez  souvent  on  peut  reconnaître 
que  les  sujets  chez  lesquels  ces  désordres  se  produisent  avaient  une 
prédisposition  héréditaire  aux  maladies  du  système  nerveux. 

Ces  accidents  débutent  généralement  au  bout  de  quelques  jours  de 
convalescence,  quand  les  malades  commencent  à  marcher;  le  plus 
souvent  ils  se  présentent  sous  la  forme  d'une  paraplégie  ordinaire- 
ment incomplète.  j 

Les  malades  ne  peuvent  se  tenir  debout,  mais,  étant  couches,  ils 
peuvent  encore  mouvoir  leurs  membres  inférieurs;  leur  sensibilité 
peut  être  également  altérée  ;  ils  éprouvent  dans  les  membres  une 
sensation  d'engourdissement  et  de  fourmillement  et  l'on  peut  cons- 
tater que  les  contacts  y  sont  perçus  moins  nettement  qu'àl'état  normal. 

Depaul  a  observé  une  anesthésie  très  prononcée  des  extrémités 
inférieures  chez  un  convalescent  de  variole. 

D'autres  malades  présentent  les  symptômes  de  l'alaxie,  de  la 
sclérose  en  plaques  ou  de  la  chorée  ;  d'autres  ont  des  tremblements 
ou  une  contracture  des  extrémités;  chez  d'autres  enfin,  ce  sont  des 
troubles  complexes  qui  rappellent  ceux  de  la  paralysie  générale. 

Assez  souvent  les  muscles  souffrent  dans  leur  nutrition;  ils  s'atro- 
phient et  cessent  de  réagir  sous  l'influence  de  l'électricité  ;  assez  sou- 
vent aussi,  la  vessie  et  le  rectum  se  paralysent  simultanément. 

Dans  certains  cas,  les  troubles,  au  lieu  de  rester  limités,  comme 
c'est  la  règle,  aux  membres  inférieurs,  s'étendent  aux  membres  supé- 
rieurs; il  survient  des  accidents  bulbaires  et  les  malades  succombent 
à  une  paralysie  ascendante  aiguë  (Marotte  et  Liouville).  D'autres  fois, 
la  paralysie  reste  limitée  à  la  sphère  de  distribution  d'un  nerf,  tel 
que  le  facial  ou  le  radial  ;  on  a  constaté  en  pareil  cas  l'existence  d'une 
névrite  (Bernhardl). 

Ces  paralysies  guérissent  le  plus  souvent  au  bout  de  peu  de  temps  ; 
elles  peuvent,  cependant  persister  et  même,  quand  elles  s'étendent, 
amener  la  mort.  Westphal,  dans  deux  cas  de  paraplégie  consécutive 
à  une  variole,  a  reconnu  l'existence  d'une  myélite.  Joffroy  dans  un 
fait  analogue  n'a  trouvé  que  des  lésions  des  nerfs.  Il  est  possible  enfin 
que  certaines  paralysies  soient  dues  exclusivement  à  l'altération  gra- 
nulo-vilreuse  que  présentent  les  muscles  en  pareil  cas. 

H)  Grasset,  Traite  des  maladies  du  système  nerveux,  pages  1054  et  suivantes. 
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Les  fondions  diycsiioes  sont  fréquemment  troublées  chez  les  conva- 
lescents; l'appétit  peut  ne  pas  se  réveiller,  le  plus  souvent  parce  qu< 
la  langue  reste  sale  après  la  chute  de  la  fièvre;  ordinairement  il  est 
exagéré;  les  malades  absorbent  des  aliments  trop  abondants  ou 
d'une  digestion  difficile,  et  il  en  résulte  de  la  dyspepsie,  des  dou- 
leurs épigaslriques,  des  vomissements  et  surtout  de  la  diarrhée;  la 
muqueuse  digestive  reste,  après  la  maladie,  prédisposée  à  l'inllam- 
malion  ;  il  peut  se  développer,  sous  l'influence  des  écarts  de  régime, 
une  gastrite  ou  une  entérite  chronique  souvent  fort  rebelles;  on  voit 
alors  cesser  l'augmentation  de  poids  qui  se  produit  depuis  le  début 
de  la  convalescence,  les  traits  s'altèrent  de  nouveau  et  la  guérison  est 
compromise. 
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L  appareil  respiratoire  est  de  même  facilement  vulnérable  chez  les 
convalescents;  ils  sont  plus  exposés  que  les  sujets  sains  à  contracter 
une  pleurésie  ou  une  pneumonie  sous  l'influence  d'un  refroidissement 
accidentel.  A  la  suite  de  certaines  maladies,  telles  que  la  fièvre 
typhoïde,  la  variole  et  la  rougeole,  il  reste  dans  le  larynx  des  ulcéra- 
tions qui  peuvent  devenir  le  point  de  départ  d'un  œdème  de  la 
glotte.  D'autres  fois  la  lésion  occupe  primitivement  les  cartilages,  il 
y  a  d'abord  périchondrile  ;  la  muqueuse  n'est  intéressée  que  consé- 
cutivement (1). 

Du  côté  du  cœur,  on  observe,  chez  les  convalescents,  soit  des  palpi- 
tations qui  constituent  un  symptôme  pénible  mais  sans  gravité,  soit 
des  lipothymies  ou  des  syncopes.  Hayem  (2)  a  montré  que  le  muscle 
cardiaque  est  constamment  intéressé  dans  les  pyrexies;  son  tissu 
jaunâtre  et  souvent  ramolli  se  laisse  déchirer  facilement;  ses  fibres 
musculaires  sont  remplies  de  granulations  proléiques  et  graisseuses: 
leurs  noyaux  se  multiplient;  les  arlérioles  s'enflamment. 

On  conçoit  qu'un  organe  ainsi  altéré  puisse  soudainement  cesser  de 
fonctionner;  c'est  là  une  des  causes  de  mort  subite  dans  les  pyrexies;. 
pour  la  fièvre  typhoïde,  Dieulafoy  (fl)  admet  que  l'excitation  des  nerfs 
centripètes  au  niveau  de  plaques  de  Peyer  en  voie  de  cicatrisation 
peut  se  transmettre  au  cœur  par  voie  réflexe  et  en  déterminer  l'arrêt.. 

On  voit  parfois  survenir,  dans  le  cours  de  la  convalescence,  des 
hydropisies;  elles  consistent  le  plus  souvent  en  un  œdème  des  pieds  et 
des  malléoles  et  peuvent  s'expliquer  par  l'altération  du  sang  et  celle 
des  parois  vasculaires  ainsi  que  parla  parésie  cardiaque;  quand  elles- 
occupent  les  autres  parties  du  corps,  elles  sont  ordinairement  liées  à 
une  complication  rénale. 


(1)  Charcot  et  Dcchambre.  Gazette  hebdomadaire,  18"i0,  p.  ItVi. 

(2)  Hayem,  Bêcher  cites  sur  l'anatomic  pathologique  des  atrophies  musculaires. 

(3)  Dieulafoy,  Thèse  de  Paris. 
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L'aménorrhée  est  un  fait  habituel  dans  la  convalescence. 

Du  côté  de  la  peau,  il  faut  mentionner  l'apparition  de  furoncles,  de 
pustules  d'ecthyma,  d  erysipèles  et  de  plaques  gangreneuses. 

Les  accidents  que  nous  venons  de  passer  en  revue  sont  plus  fré- 
quents chez  les  vieillards  que  chez  les  jeunes  gens,  chez  les  sujets 
affaiblis  par  des  maladies  antérieures  ou  une  mauvaise  hygiène  que 
chez  les  sujets  sains,  à  la  suite  des  pyrexies  et  des  maladies  de  longue 
durée  qu'après  les  inflammations  franches.  L'asthénie  est  le  caractère 
de  la  convalescence  (1);  plus  elle  est  prononcée,  plus  estlongle  retour 
à  la  santé. 

ARTICLE  III.  —  RECHUTES   ET  RÉCIDIVES. 

11  n'est  pas  rare  de  voir  certaines  maladies  recommencer  une  nou- 
velle évolution  alors  qu'elles  semblaient  terminées  ;  les  choses  se 
passent  comme  si  la  cause  morbide  n'avait  pas  épuisé  son  action  et 
si  l'organisme  était  encore  en  état  de  réceptivité;  il  en  est  régulière- 
ment ainsi  dans  la  pyrexie  à  laquelle  on  a  donné  la  dénomination 
significative  de  fièvre  récurrente;  dans  nos  climats,  la  fièvre  typhoïde 
présente  souvent  des  rechutes;  celles-ci  peuvent  même  se  produire 
plusieurs  fois  chez  le  même  sujet. 

La  récidive  est  tout  à  fait  distincte  de  ces  rechutes  ;  elle  survient 
alors  que  le  sujet  est  complètement  guéri  de  sa  première  atteinte  et 
souvent  après  un  laps  de  temps  considérable. 

CHAPITRE  IV 

MORT  (2) 

Quelque  définition  que  l'on  donne  de  la  vie,  on  peut  dire  que  la 
mort  en  est  la  cessation.  La  vie  est  un  phénomène  complexe  ;  tous  les 
êtres  vivants,  à  l'exception  de  certains  protistes,  peuvent  être  consi- 
dérés comme  des  agglomérats  d'éléments  qui  ont  chacun  leur  exis- 
tence indépendante  ;  «  chaque  animal  représente  une  somme  d'unités 
vitales  (3)  »  dont  chacune  porte  en  elle-même  les  caractères  com- 
plets de  la  vie  et  a  son  activité  propre  ;  à  côté  de  ces  vies  partielles, 
il  faut  distinguer  la  vie  générale  à  laquelle  elles  sont  subordonnées; 

(1)  Rathery,  ouvrage  cité. 

(2)  Bichat,  La  vie  et  la  mort.  —  Dieulafoy,  article  Mort  du  Nouveau  Dictionnaire  de 
médecine  de  Jaccoud.  —  Bertin,  article  Mo«t  du  Dictionnaire  encyclopédique.  —  Fcrrand, 
Étude  sur  la  mort,  1866. 

(3)  Yirchow,  Pathologie  cellulaire,  édition  revue  par  I.  Straus,  p.  17. 
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c'est  celle-ci  dont  la  cessation  constitue  à  proprement  parler  la  mort!  I 
à  l'état  physiologique,  en  effet,  il  se  détruit  nécessairement  un  cer- 1 
tain  nombre  d'éléments;  les  cellules  épilhéliales,  en  particulier,  sont! 
en  voie  continue  de  destruction  et  de  rénovation  ;  ces  morts  partielles  I 
sont  une  des  conditions  de  la  vie. 

Pour  que  la  vie  générale  persisLe,  il  est  nécessaire,  chez  l'homme,  I 
qu'un  certain  nombre  de  fois  par  minute  le  sang  soit  lancé  par  le  1 
cœur  dans  les  capillaires  des  poumons,  qu'il  s'y  charge  d'oxygène,  et  1 
qu'il  pénètre  ensuite  dans  le  bulbe  pour  y  entretenir  l'activité  dul 
centre  respiratoire;  qu'un  de  ces  actes  vienne  à  faire  défaut,  les  bat-  I 
tements  du  cœur  s'arrêtent  bientôt;  le  sang  et  la  lymphe  ne  viennent» 
plus  fournir  aux  éléments  les  matériaux  nécessaires  à  leur  nutrition,  I 
ils  meurent  dans  leur  ensemble  peu  de  temps  après  la  suspension  de  1 
la  vie  générale. 

La  mort  est  dite  naturelle  quand  elle  survient,  sans  maladie,  par  le  I 
fait  des  progrès  de  l'âge.  Les  organes  ne  fonctionnent  qu'en  s'usant;  j 
il  vient  un  moment  où  ils  deviennent  impropres  à  l'entretien  de  la  1 
vie  qui  s'éteint  doucement  et  sans  lutte  ;  mais  c'est  là  un  fait  très  | 
exceptionnel;  presque  constamment,  même  dans  la  vieillesse  la  plus  j 
avancée,  la  mort  est  le  résultat  d'une  maladie,  elle  est  dite  alors! 
accidentelle.  La  plupart  des  auteurs  qui  en  ont  étudié  le  mode  de  1 
production  sont  arrivés  à  conclure,  avec  Bichat,  qu'elle  peut  survenir  j 
par  le  cœur,  l'encéphale  ou  le  poumon.  Nous  verrons  cependant  quel 
cette  manière  de  voir  a  été,  dans  ces  derniers  temps,  sérieusement  j 
contestée. 

Toutes  les  causes  qui  amènent  l'arrêt  des  contractions  cardiaques 
provoquent  par  cela  même  la  suspension  de  la  vie;  il  faut  citer  la  j 
rupture  du  cœur,  l'atrophie  des  fibres  musculaires  qui  constituent  ses  j 
parois,  et  l'excitation  des  nerfs  modérateurs  que  lui  fournissent  les! 
pneumogastriques  ;  le  refroidissement  et  réchauffement  de  l'organisme 
peuvent  tuer  également  en  amenant  l'arrêt  du  cœur. 

La  mort  peut  être  provoquée  subitement  par  une  lésion  du  bulbe,  j 
rapidement  par  une  lésion  du  cerveau  ;  elle  survient  alors  par  Tinter- 1 
médiaire  du  cœur  ou  du  poumon,  dont  les  fonctions  sont  entravées! 
par  le  fait  du  trouble  que  subit  l'innervation  bulbo-prolubéranlielle.  j 
D'après  le  professeur  Jaccoud  (1),  la  perturbation  fonctionnelle  de 
l'encéphale  peut  également  amener  la  mort  dans  les  maladies  géné- 
rales :  sous  l'impression  d'un  sang  altéré,  l'excitabilité  de  cet  organe! 
s'affaiblit,  il  en  résulte  un  trouble  dans  les  fonctions  bulbo-protubé- 1 
rantielles,  et  par  suite  la  paralysie  des  vaso-moteurs  du  poumon,  la  J 

(i)  Jaccoud,  article  Agokîik  du  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  praM 
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congestion  de  cet  organe,  l'hypersécrétion  bronchique  et  l'asphyxie  : 
«  l'innervation  centrale  a  fait  défaut  et  l'asphyxie  s'est  produite  avec 
le  même  mécanisme,  avec  les  mêmes  lésions  que  chez  les  animaux 
dont  on  a  coupé  les  nerf  vagues  au  cou  ». 

La  mort  est  souvent  déterminée  par  un  trouble  dans  les  fonctions 
des  poumons  et  l'asphyxie  qui  en  résulte  ;  c'est  ainsi  que  tuent  le 
plus  ordinairement  les  maladies  des  voies  respiratoires  ;  il  en  est  de 
même  des  maladies  qui  altèrent  assez  profondément  les  globules 
rouges  pour  les  mettre  hors  d'état  de  suffire  à  l'hématose;  M.  Bertin 
admet  que  les  choses  se  passent  suivant  ce  dernier  mécanisme  dans 
la  plupart  des  maladies  générales. 

Le  plus  souvent  la  cause  de  la  mort  est  complexe;  l'arrêt  du  cœur 
entraîne  l'asphyxie  et  la  paralysie  bulbaire  ;  celle-ci  paralyse  les  mou- 
vements respiratoires.  Les  poisons  qui  amènent  l'asphyxie  en  ren- 
dant les  globules  rouges  impropres  à  l'hématose  provoquent  secon- 
dairement des  troubles  dans  les  fonctions  du  cœur,  du  bulbe  et  du 
poumon.  En  réalité,  l'on  peut  dire,  avec  Dieulafoy  (1),  quilny  a  que 
deux  manières  de  mourir,  par  syncope  et  par  asphyxie,  la  première  plus 
rapide,  la  seconde  plus  lente;  les  lésions  cérébrales  et  les  altérations 
du  sang  ne  tuent  que  par  l'un  ou  l'autre  mécanisme. 

La  mort  peut  être  subite  ou  précédée  par  une  période  de  transition 

que  l'on  nomme  Y  agonie. 

La  mort  subite  ne  s'observe  que  dans  les  cas  de  syncope;  celle-ci 
peut  résulter  d'une  rupture  du  cœur,  d'une  altération  de  ses  parois, 
d'une  insuffisance  aortique,  d'une  angine  de  poitrine  ou  d'une  lésion 
soudaine  du  bulbe  rachidien. 

La  dénomination  d'agonie  (de  «Bhfôj  combat)  a  été  donnée  par  les 
anciens  à  la  période  de  transition  qui  précède  la  mort  parce  qu'ils 
la  considéraient  comme  une  lutte  entre  la  vie  et  la  mort;  MM.  Jac- 
coud  (2)  et  Parrot  s'élèvent  ajuste  titre  contre  cette  conception:  le 
début  de  celte  période  marque  précisément  la  fin  de  la  lutte  ;  «  l'ago- 
nie n'existe  que  lorsque  le  combat  est  terminé  ». 

Il  est  difficile  de  déterminer  avec  précision  le  moment  où  elle  com- 
mence; la  perte  de  connaissance  et  le  stertor  n'en  constituent  pas 
des  signes  suffisants,  car  ils  peuvent  se  produire  chez  des  sujets  qui 
bientôt  après  reviennent  à  la  santé;  il  en  est  ainsi  par  exemple  des 
épileptiques;les  mêmes  symptômes  peuvent  être  observés  dans  des 
cas  d'apoplexie  cérébrale  qui  ne  se  terminent  pas  d'une  manière 
fatale. 

Dans  l'agonie,  les  désordres  sont  tels  que  la  mort  est  certaine  dans 

(1)  Dieulafoy,  nrticle  cité. 

(2)  Jaccoud,"  article  Agonis  du  Nouveau  Dictionnaire. 
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un  bref  délai  ;  une  «les  fondions  essentielles  à  la  vie  est  anéantie  on 
compromise  à  tel  point  que  l'existence  n'est  plus  possible;  les  autres 
fonctions  persistent  nn  certain  temps  et  ne  s'éteignent  que  praduelle- 
menl  ;  d'après  Parrot  (1),  c'est  le  cerveau  qui  meurt  le  premier;  «  l'a- 
gonie est  le  temps  pendant  lequel  le  moribond  survit  à  la  mort  de  cet 
organe.  »  Pour  M.  Jaccoud,  l'agonie  est  une  asphyxie  lente,  provo- 
quée par  une  allération  de  l'appareil  respiratoire,  du  cœur  ou  du 
cerveau  ;  les  phénomènes  et  les  lésions  sont  identiques  à  ceux  de 
l'asphyxie  (2). 

Le  tableau  symptomatique  est  des  plus  saisissants  :  le  malade  est 
dans  le  décubitus  dorsal,  insensible  aux  excitations;  les  membre* 
sont  dans  la  résolution;  il  peut  s'y  produire  quelques  mouvements 
convulsifs;  la  connaissance  est  abolie  ou  profondément  obscurci.-: 
les  yeux  sont  à  demi  clos  ou  complètement  fermés;  les  pupilles,  or- 
dinairement dilatées,  restent  insensibles  à  l'action  de  la  lumière; 
les  cornées  sont  troubles  et  sans  éclat;  tantôt  la  face  se  cyanose  et  se 
couvre  de  sueurs  froides,  tantôt  au  contraire  elle  prend  une  teinte 
pâle  et  terreuse;  les  traits  s'effacent,  les  joues  retombent  flasques  et 
sans  vie,  le  nez  s'effile,  le  pouls  devient  irrégulier  et  se  ralentit,  après- 
s'être  accéléré;  la  respiration  s'embarrasse  ;  tantôt  ses  mouvements 
sont  accélérés  et  superficiels,  tantôt  ils  sont  profonds  et  ralentis;  il  se 
produit  des  évacuations  involontaires;  la  petitesse  du  pouls  s'accentue 
de  plus  en  plus  ;  les  mouvements  respiratoires  ne  se  font  plus  qu'à 
des  intervalles  relativement  éloignés,  une  dernière  inspiration  d'un 
caractère  convulsif  marque  la  fin  de  la  vie;  les  battements  du  pouls 
persistent  encore  quelques  instants,  puis  ils  s'arrêtent  :  tout  est  fini. 
Dans  les  cas  où  la  mort  survient  après  une  maladie  douloureuse  ou 
une  paralysie  qui  impriment  au  faciès  une  expression  pénible,  on- 
peut  voir  pendant  l'agonie  cette  expression  s'effacer  et  le  sujet  re- 
prendre la  physionomie  qu'il  présentait  avant  de  tomber  malade; 
les  muscles  étant  en  résolution  des  deux  côtés,  la  grimace  hémiplé- 
gique doit  disparaître  et  aussi  l'état  de  contraction  que  les  affections- 
douloureuses  de  longue  durée  produisent  clans  la  face  :  les  assistants 
sont  frappés  par  l'aspect  de  sérénité  que  prennent  à  ce  moment 
suprême  les  traits  du  malade. 

La  température  s'abaisse  généralement  de  1  à  2  degrés  pendant 
cette  période,  mais  ce  n'est  pas  là  un  fait  constant  et  on  la  voit  au 
contraire  quelquefois  présenter  une  augmentation  énorme  qui  per- 
siste un  certain  temps  après  la  mort. 
La  durée  de  l'agonie  est  variable;  on  l'évalue  en  moyenne  à  20  ou 


(1)  P.irrot,  article  Aoonir  du  Dictionnaire  encyclopédique. 

(2)  Jaccoud,  article  cité. 
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30  heures,  mais  elle  peut  être  beaucoup  plus  courte  comme  elle  peut 
se  prolonger  davantage. 

La  dernière  inspiration,  bientôt  suivie  des  dernières  pulsations, 
marque  la  fin  de  la  vie  générale,  c'est  la  mort  de  l'individu;  mais  la 
vie  partielle  des  parties  élémentaires  dure  encore  quelque  temps. 
Ch.  Robin  a  constaté,  chez  un  supplicié,  que,  plusieurs  heures  après 
la  mort,  la  percussion  des  muscles  en  provoquait  la  contraction;  des 
aliments  introduits  dans  l'estomac  ont  été  digérés  ;  Brown-Séquard  a 
reconnu  qu'en  injectant  du  sang  défibriné  dans  les  carotides  et  les 
vertébrales  d'une  tète  de  chien  préalablement  séparée  du  corps,  il  se 
produit  dans  les  traits  de  l'animal  des  contractions  qui  semblent 
volontaires  et  persistent  aussi  longtemps  que  l'injection;  sur  un  chien 
élevé  dans  son  laboratoire,  et  soumis  à  cette  expérience,  ce  physio- 
logiste reconnut  que  les  yeux  se  tournaient  vers  lui  chaque  fois  qu'il 
appelait  l'animal  par  son  nom  (1).  Les  cellules  cérébrales  et  les  fibres 
musculaires  semblent  perdre  leur  activité  fonctionnelle  quand  au 
bout  de  quelques  heures  elles  deviennent  rigides,  mais  ce  n'est  là 
qu'une  apparence,  car  Brown-Séguard  et  James  Kay  ont  montré  que, 
si  l'on  injecte  du  sang  dans  les  vaisseaux  d'un  muscle  en  étal  de  rigi- 
dité, l'organe  reprend  sa  souplesse  et  recouvre  en  même  temps  sa 
contraclilité;  on  ne  peut  donc  affirmer  la  mort  des  éléments  anato- 
miques  qu'au  moment  où  commence  la  putréfaction. 


(1)  Brown-Séquard,  Journal  de  physiologie,  1858. 
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ÉTUDE  GÉNÉRALE  DE  L'ART  MÉDICAL 

Nous  nous  sommes  occupé  jusqu'ici  exclusivement  de  l'élude  de  la 
maladie  considérée  comme  phénomène  biologique,  nous  avons  vu 
comment  elle  évolue;  il  nous  reste  à  indiquer  quelles  sonl  les  règles 
générales  auxquelles  le  médecin  doit  se  conformer  pour  en  recon- 
naître la  nature,  en  prévoir  l'issue  et  la  bien  traiter:  c'est  à  propre- 
ment parler  Y  art  médical,  qui  comprend  le  diagnostic,  le  pronostic  et 
le  traitement. 

CHAPITRE  PREMIER 

DIAGNOSTIC 

Quand  on  se  trouve  en  présence  d'un  malade,  on  doit  chercher  ù 
déterminer  successivement  quels  troubles  fonctionnels  il  présente,  à 
quelles  lésions  et  quelle  affection  ils  se  rattachent  et  de  quelle  ma- 
ladie ils  dépendent. 


§  1.  —  Diagnostic  des  symptômes. 

Le  diagnostic  des  symptômes  repose  sur  l'observation  et  l'analyse 
attentive  des  phénomènes  morbides  que  l'on  rapproche  des  phéno- 
mènes physiologiques  pour  reconnaître  comment  ils  en  dérivent  :  s'il 
s'agit  par  exemple  d'une  impuissance  motrice  des  membres  infé- 
rieurs, il  faut  rechercher  si  elle  est  due  à  la  douleur  que  provoquent 
les  mouvements,  à  l'asthénie  générale,  à  l'atrophie  des  muscles  ou  à 
un  trouble  dans  l'innervation  spinale;  s'il  s'agit  d'une  douleur,  on 
doit  en  déterminer  le  siège,  reconnaître  si  elle  provient  d'un  muscle, 
d'une  articulation,  d'un  nerf  ou  d'un  viscère  ;  tous  les  appareils  doivent 
être  passés  successivement  en  revue  et  examinés  dans  leurs  fonctions. 

§  2.  —  Diagnostic  de  la  lésion  et  de  l'affection. 

Pour  faire  le  diagnostic  de  l'affection,  il  faut  déterminer  le  siajc, 
X étendue  et  la  nature  de  la  lésion  qui  la  caractérise.  Le  diagnostic  du 
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tUae  repose  en  premier  lieu  sur  la  nature  des  troubles  fonctionnels 
Lui  permet  souvent  de  dire  quel  est  l'organe  lésé  ;  c'est  ainsi  qu  en 
pathologie  nerveuse,  l'aphasie  permet  de  considérer  comme  1res  pro- 
bable une  lésion  de  la  troisième  circonvolution  ou  de  la  partie  voisine 
du  centre  ovale;  que  les  douleurs  fulgurantes  indiquent  une  lésion 
des  racines  ou  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle,  etc.  ;  il  ne  iaut 
pas  méconnaître  cependant  que  le  même  trouble  fonctionnel  peut 
être  d'origine  diverse:  une  dyspnée  intense,  par  exemple,  peut  être 
liée  à  une  lésion  du  larynx,  du  médiaslin,  du  cœur,  du  péritoine, 
du  bulbe,  de  la  moelle  cervicale  ou  du  sang  aussi  bien  qu'à  une 
lésion  pulmonaire;  rien,  de  même,  n'est  plus  varié  que  la  cause  pro- 
chaine du  vomissement;  il  en  est  ainsi  de  la  plupart  des  symptômes; 
ils  ne  suffisent  donc  pas  le  plus  ordinairement  à  déterminer  la  loca- 
lisation du  mal. 

Celle-ci  peut  être,  dans  beaucoup  de  cas,  indiquée  avec  précision 
par  les  modifications  physiques  que  la  lésion  produit  dans  les 
or-anes  et  que  révèlent  alors  Yinspection,  la  palpation,  la  mensuration, 
la  percussion  ou  l'auscultation.  De  nombreux  instruments  viennent  en 
aide  à  nos  sens  pour  rendre  cet  examen  aussi  complet  que  possible  ; 
il  est  naturellement  plus  facile  pour  les  parties  accessibles  à  l'explo- 
ration directe;  le  tégument  externe  peut  être  à  ce  point  de  vue  plaer 
au  premier  rang  ;  viennent  ensuite  l'abdomen  et  le  tborax  qui  peuvent 
être  explorés  par  la  palpation  et  la  percussion.  Les  centres  nerveux 
échappent  au  contraire  complètement  à  l'examen  physique,  et  les 
troubles  de  leurs  fonctions  permettent  seuls  de  dire  dans  quelle 

partie  ils  sont  lésés. 

L'étendue  de  la  lésion  peut  être  appréciée  par  le  résultat  de  1  explo- 
ration directe  et  par  la  nature  des  symptômes,  mais  ce  dernier  élé- 
ment ne  doit  être  pris  en  considération  qu'avec  beaucoup  de  réserve: 
le  coma  se  produit  dans  l'épilepsie  sans  lésion  appréciable  et  il  en 
est  de  même  de  l'angine  de  poitrine  chez  les  fumeurs;  c'est  donc 
surtout  par  les  résultats  de  l'exploration  directe  que  l'on  peut  arriver 
à  reconnaître  quelle  est  l'étendue  de  la  lésion. 

La  nature  de  la  lésion  peut  être  indiquée  par  la  simple  inspection 
quand  elle  intéresse  le  tégument  externe  ou  une  cavité  accessible  à 
l'exploration  physique  ;  dans  le  cas  contraire,  il  faut  tenir  compte  de 
la  nature  des  accidents.  Une  réaction  fébrile  permet  de  conclure  en 
faveur  d'une  phlegmasie  ou  d'une  maladie  infectieuse;  l'amaigris- 
sement et  le  développement  d'une  cachexie  indiquent  l'existence, 
soit  d'une  maladie  générale  troublant  la  nutrition,  soit  d'une  maladie 
locale  de  mauvaise  nature  telle  qu'un  cancer.  Dans  certains  cas,  le 
produit  morbide  s'élimine  graduellement  et  peut  être  reconnu;  il  en 
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fflt  ainsi  dans  la  pneumonie,  la  gangrène  eL  l'apoplexie  pulmonaires 
dans  l'iclère,  dans,  la  gravclle,  etc.  L'exploration  par  les  mômes 
moyens  qui  ont  permis  de  déterminer  le  siège  et  l'étendue  de  l'alté- 
ration conduit  de  même  souvent  à  en  reconnaître  la  nature;  l'auscul- 
tation permet  ainsi  le  plus  souven  tde  déterminers'il  s'agit  d'une  phle»- 
masie  ou  d'une  néoplasie  pulmonaire. 

§  3-  —  Diagnostic  de  la  maladie. 

■ 

Pour  reconnaître  enfin  quelle  est  la  nature  de  la  maladie,  il  faut  se 
renseigner  sur  les  commémoratifs  et  étudier  le  mode  d'évolution  des 
accidents;  les  antécédents  personnels  et  héréditaires  du  sujet  doivent 
être  notés  avec  soin.  Si  l'on  se  trouve,  par  exemple,  en  présence  d'une 
ulcération  et  si  le  diagnostic  hésite  entre  une  manifestation  primi- 
tive ou  tertiaire  de  la  syphilis  et  une  lésion  de  nature  tuberculeuse, 
l'histoire  du  malade,  celle  de  ses  ascendants,  l'examen  de  diverses 
traces  qu'ont  pu  laisser  des  affections  antérieures,  fournissent  dans 
bien  des  cas  les  renseignements  les  plus  utiles  et  aident  au  dia- 
gnostic. Les  caractères  mêmes  des  lésions,  leur  siège,  leur  évolution 
permettent  souvent  de  déterminer  à  quelle  maladie  elles  se  ratta- 
chent-.ainsi,  un  groupe  desyphilides  tertiaires  présenteun aspect  carac- 
téristique ;  il  en  est  souvent  de  même  d'une  ulcération  tuberculeuse 
de  la  langue,  d'une  adénopathie  scrofuleuse,  d'une  parotidite  our- 
lienne  et  d'un  bouton  de  variole.  Certains  symptômes  suffisent  égale- 
ment à  caractériser  la  maladie  qui  les  produit,  tels  snot  la  toux  de  la 
coqueluche,  et  la  rétraction  du  testicule  dans  la  lithiase  rénale. 
Dans  les  affections  fébriles,  la  marche  de  la  température  doit  être 
prise  avant  tout  en  considération;  elle  permet,  par  exemple,  de  dis- 
tinguer un  début  de  fièvre  typhoïde  d'un  simple  embarras  gastrique 
et  d'une  phlegmasie  latente,  une  variole  d'une  varioloïde;  elle  sert 
également  au  diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse,  des  septi- 
cémies et  de  l'impaludisme. 

Quand  il  s'agit  d'une  maladie  parasitaire  ou  infectieuse,  son  dia- 
gnostic est  fourni  en  toute  certitude  par  la  constatation  directe  de  l'être 
animé  qui  a  envahi  l'organisme  et  est  la  cause  des  phénomènes 
morbides.  Elle  est  le  plus  souvent  facile  pour  les  parasites  animaux  ou 
végétaux  qui  se  multiplient  à  la  surface  ou  dans  la  profondeur  du 
tégument  externe;  elle  peut  être  également  faite  dans  la  plupart  des 
cas  lorsqu'ils  habitent  les  voies  digestives;  il  n'en  est  plus  de  même 
s'il  s'agit  d'animaux  inclus  dans  les  viscères,  tels  que  les  cysti- 
cerques,  les  hydalides  et  les  trichines;  dans  ces  derniers  temps 
on  a  cherché  à  utiliser  la  présence  des  microbes  pour  le  diagnostic  et 
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l'on  y  a  réussi  dans  une  certaine  mesure  :  c'est  ainsi  que,  dans  les 
cas  de  tuberculose  douteuse,  l'examen  des  crachats  (1)  rend  les  plus 
grands  services  en  permettant  d'y  trouver  les  bacilles  ;  on  a  de  môme 
reconnu  la  fièvre  typhoïde  (2)  en  découvrant  dans  le  sang  de  la  rate 
ses  bacilles  caractéristiques  ;  la  ponction  que  nécessite  cet  examen 
ne  permet  pas  d'y  recourir  régulièrement;  les  mêmes  bacilles  ont  été 
vus  par  Neuhauss  (3)  dans  le  sang  des  taches  rosées,  par  Bouchard  dans 
l'urine  et  par  Pfeiffer  dans  les  selles  des  typhiques  ;  il  peut  y  avoir  là, 
dans  certains  cas,  un  élément  de  diagnostic.  Il  y  a  lieu  d'espérer  que 
cette  voie  sera  féconde  et  conduira  à  de  grands  progrès. 

CHAPITRE  11 

PRONOSTIC 

Prévoir  l'issue  des  maladies,  leur  durée,  les  désordres  qu'elles  lais- 
seront après  elles,  tel  est  l'objet  du  pronostic  ;  ses  signes  se  tirent 
des  symptômes,  de  l'affection,  de  la  maladie,  de  la  constitution  géné- 
rale du  sujet  et  aussi  du  milieu  et  des  circonstances  dans  lesquelles 
il  vit. 

Certains  symptômes  sont  graves  par  eux-mêmes  :  nous  citerons  le 
coma,  l'hyperthermie,  l'asystolie,  la  syncope,  l'orthopnée,  le  phéno- 
mène de  Cheynes-Stokes  et  le  collapsus  algide  ;  il  suffit  de  constater 
que  le  thermomètre  s'élève  à  42°  pour  formuler  un  pronostic  presque 
à  coup  sûr  fatal  dans  un  très  bref  délai.  Il  faut  cependant  toujours 
tenir  grand  compte  des  circonstances  dans  lesquelles  le  trouble  fonc- 
tionnel se  produit.  La  dyspnée,  qui  est  d'un  pronostic  grave  dans 
une  broncho-pneumonie  infantile  et  dans  le  croup,  n'a  pas  cette  signi- 
fication quand  elle  se  produit  dans  le  cours  d'un  accès  d'asthme  ;  le 
coma  est  grave  s'il  est  provoqué  par  une  hémorrhagie  cérébrale  ou 
un  œdème  albuminurique,  il  ne  l'est  pas  dans  l'attaque  épileptique. 
Certains  symptômes  sont  graves,  non  parce  qu'ils  compromettent 
l'existence,  mais  parce  qu'ils  sont  eux-mêmes  extrêmement  pénibles, 
tels  sont  les  douleurs,  particulièrement  celles  des  névralgies,  des 
myélites  et  des  coliques  calculeuses. 

La  nature  de  l'affection  fournit  des  indications  importantes  au  point 
de  vue  du  pronostic.  Une  phlegmasie,  toutes  choses  égales  d'ailleurs, 
est  plus  grave  qu'une  congestion  ;  la  signification  pronostique  d'une 

(1)  G.  Sée,  Leçons  cliniques  professées  à  V Hôtel-Dieu. 

(2)  Schlenimer,  Sur  les  nouveaux,  moyens  de  diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde  proposés 
■en  Allemagne  {Union  médicale,  18S0). 

(3)  Neuhauss,  Berlin.  Iclrn.  Wock.,  1886. 
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tumeur  varie  avec  sa  structure  :  bénigne,  s'il  s'agit  d'un  lipome,  elle 
atteint  une  gravité  éitrèhHe  tjdaiid  tftèsi  un  feëfôikibrae'. 

Le  siôge  de  la  lésion  n'est  pas  moins  important  à  considérer:  une 
bride  cicatricielle,  qui  n'entraîne  ordinairement  aucun  accident  quand 
elle  siège  dans  la  peau,  est  le  point  de  départ  de  toute  une  série  de 
troubles  et  de  lésions  quand  elle  intéresse  une  valvule  du  cœur  ou  la 
paroi  d'un  conduit  membraneux  tel  que  l'urèthre  ou  l'œsophage  ; 
une  même  affection,  l'érysipèle,  a  une  gravité  très  différente  suivant 
qu'elle  occupe  la  tête  où  elle  reste  ordinairement  localisée,  ou  le  tronc 
qu'elle  peut  envabir  dans  toute  son  étendue;  on  a  remarqué  que  la 
dipbthérie  du  nez  est  plus  grave  que  celle  du  pbarynx,  sans  doute 
parce  que  la  muqueuse  pituilaire  constitue  pour  le  virus  infectieux 
une  porte  d'entrée  plus  facile  que  l'isthme  du  gosier;  de  même  la 
tuberculose  des  os  et  celle  de  la  peau  se  généralisent  plus  rarement 
que  celle  des  poumons  et  restent  circonscrites  à  des  parties  plus 
limitées  en  raison  de  la  structure  et  sans  doute  aussi  de  la  composi- 
tion chimique  des  tissus  dans  lesquels  elles  se  développent.  Un  foyer 
de  ramollissement  cérébral  a  des  conséquences  très  diverses  suivant 
le  point  qu'il  intéresse  :  alors  qu'il  peut  passer  inaperçu  s'il  occupe 
les  régions  silencieuses  de  l'encéphale,  il  se  traduit  par  des  paralysies 
lorsqu'il  lèse  les  faisceaux  moteurs  ou  les  circonvolutions  qui  leur 
donnent  naissance.  Il  serait  facile  de  multiplier  ces  exemples. 

Il  faut  tenir  compte  également  de  l'étendue  de  la  lésion;  toutes 
choses  égales  d'ailleurs,  la  gravité  du  mal  varie  avec  elle  :  affection 
bénigne  quand  elle  est  limitée  aux  grosses  ramifications,  la  bronchite 
devient  grave  quand  elle  se  généralise  ;  il  en  est  de  même  pour  une 
brûlure,  une  péritonite,  etc. 

Dans  les  maladies  aiguës,  la  gravité  est  en  rapport  avec  la  durée 
et  l'intensité  du  mouvement  fébrile,  et,  s'il  s'agit  d'une  maladie 
infectieuse,  d'une  part  avec  Yactivité  et  Yabondance  du  contage,  de 
l'autre,  avec  la  résistance  du  sujet. 

Dans  une  même  maison,  une  épidémie  de  variole  ou  de  fièvre 
typhoïde  épargne  certains  habitants,  en  atteint  d'autres  légèrement 
et  d'autres  gravement;  la  réceptivité  pour  le  contage  varie  donc  d'un 
sujet  à  l'autre;  sur  deux  sujets  exposés  à  une  même  influence  infec- 
tieuse, l'un  contracte  une  maladie  grave  et  l'autre  une  maladie 
bénigne. 

L'influence  de  Vactivité  du  contage  est  mise  en  évidence  par  les 
résultats  des  nombreuses  inoculations  varioliques  qui  ont  été  faites 
au  siècle  dernier;  on  avait  soin  de  les  pratiquer  avec  le  produit  de 
varioles  très  bénignes  et  l'on  n'obtenait,  en  règle  générale,  que  des- 
infections également  bénignes. 
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La,  syphilis,  à  en  juger  par  des  descriptions  des  contemporains, 
est  moins  grave  aujourd'hui  (i)  qu'à  l'époque  de  son  apparition,  soit 
parce  que  l'activité  de  son  virus  s'est  atténuée,  soit  parce  que  la  ré- 
ceptivité des  individus  a  diminué  de  génération  en  génération,  sans 
doute  sous  l'influence  des  inoculations  successives. 

L'expérimentation  a  démontré  que  la  gravité  de  la  maladie  varie 
en  raison  de  V abondance  des  éléments  infectieux  introduits  dans 
l'organisme  (Voyez  page  792). 

Dans  les  maladies  chroniques,  il  faut  distinguer  celles  dont  les  pro- 
grès sont  incessants  et  inévitables  et  celles  qui  peuvent  être  enrayées 
ou  même  guéries.  Le  pronostic  des  premières,  parmi  lesquelles  nous 
citerons  la  lèpre,  la  morve,  la  rage  et  le  cancer,  est  nécessairement 
fatal.  Les  inflammations  chroniques  des  centres  nerveux  ne  sont 
guère  plus  favorables,  bien  qu'elles  tuent  d'ordinaire  plus  lentement. 
Le  pronostic  des  secondes  est  très  variable;  certaines,  telles  que  les 
rhumatismes  chroniques,  sont  pour  ainsi  dire  indéfiniment  compa- 
tibles avec  l'existence;  elles  ne  sont  graves  que  par  les  souffrances 
et  le  genre  de  vie  pénible  qu'elles  imposent  aux  malades;  d'autres 
sont  tantôt  bénignes  et  tantôt  malignes  :  telle  est  la  syphilis  qui, 
chez  la  plupart  des  sujets,  guérit  au  bout  de  quelques  années,  tandis 
que,  chez  d'autres,  elle  tue,  soit  en  désorganisant  les  centres  ner- 
veux, soit  en  amenant  des  lésions  viscérales  osseuses  ou  vasculaires 
et  la  cachexie.  La  tuberculose  doit  être  comptée  parmi  les  maladies 
les  plus  funestes,  bien  que,  dans  certains  cas,  elle  puisse  rester  loca- 
lisée, et  guérir  complètement. 

La  vigueur  de  la  constitution  et  la  résistance  plus  ou  moins  grande 
du  sujet  influent  puissamment  sur  le  pronostic;  les  individus  débiles, 
mal  nourris,  mal  développés,  sont  d'ordinaire  plus  gravement  atteints 
que  les  sujets  vigoureux.  Certaines  maladies  semblent  prendre  un 
caractère  plus  grave  quand  elles  se  développent  sous  l'influence  de 
l'hérédiLé;  il  en  est  ainsi  pour  la  tuberculose,  le  rhumatisme,  la 
goutte,  etc.;  un  sujet  âgé  oû're  d'habitude  moins  de  résistance  qu'un 
adulte  ou  un  enfant;  la  pneumonie  lobaire,  qui  guérit  presque  tou- 
jours chez  celui-ci,  est  très  grave  et  se. termine  le  plus  souvent  par  la 
mort  chez  le  vieillard.  On  a  de  même  observé  que,  d'une  manière 
générale,  la  syphilis  se  traduit  par  des  manifestations  plus  fâcheuses 
chez  les  sujets  àgésque  chez  les  jeunes  gens;  c'est  l'inverse  pour  la 
tuberculose.  On  sait  quelle  gravité  peuvent  prendre,  chez  les  sujets 
atteints  d'alcoolisme,  les  affections  d'ordinaire  les  plus  bénignes. 
Il  faut  avoir  égard  enfin  au  milieu  dans  lequel  vil  le  malade;  l'air 


(1)  Voyez  L.  Jullien,  Traité  des  maladies  vénériennes,  2e  édition,  1886. 
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confiné,  l'humidité  et  le  froid  sont  des  condilions  qui  lendent  à 
aggravrr  la  maladie. 

M.  Peter  a  bien  montré  les  dangers  de  la  mauvaise  hygiène  à  laquelle 
sont  soumis  les  habitants  des  villes  qui  vivent  dans  des  pièces  trop 
petites,  où  l'air  est  pris  sans  cesse  et  repris  par  les  voies  aériennes  (1  ). 
M.  Potain  a  mis  en  relief  l'influence  du  séjour  dans  les  grandes  villes 
sur  le  développement  de  l'anémie  des  jeunes  gens  (2). 

CHAPITRE  III 

PROPHYLAXIE  ET  THÉRAPEUTIQUE 

La  médecine  a  pour  but  de  prévenir  les  maladies  et  de  les  guérir, 
ou  tout  au  moins  de  les  soulager  :  elle  prend  dans  le  premier  cas  le 
nom  de  prophylaxie  et  daus  le  second  celui  de  thérapeutique. 

ARTICLE  1".   -  PROPHYLAXIE  GÉNÉRALE. 

Soustraire  les  sujets  à  l'influence  des  causes  morbifiques  et  les 
mettre  à  même  de  leur  résister  lorsqu'ils  ont  à  les  subir,  tel  est 
l'objet  de  la  prophylaxie;  nous  devons  indiquer  par  quels  moyens 
elle  peut  arriver  à  ce  résultat. 

Nous  avons  vu  que  les  causes  morbifiques  sont  internes  ou  externes. 

L'art  est  à  peu  près  impuissant  contre  les  causes  internes  hérédi- 
taires; les  prédispositions  font  partie  de  l'organisation;  lorsqu'elles 
existent,  le  médecin  doit  seulement  s'efforcer  de  les  atténuer  et 
d'éviter  l'action  des  causes  occasionnelles  qui  peuvent  en  provoquer 
la  manifestation.  Les  fils  de  goutteux  devront  être  soumis  à  un 
régime  sobre  et  éviter  les  professions  sédentaires;  les  enfants  des 
scrofuleux  et  des  tuberculeux  seront  élevés  de  préférence  à  la  cam- 
pagne et  au  grand  air;  les  rhumatisants  éviteront  soigneusement 
l'action  du  froid  humide.  Malheureusement  trop  souvent  la  prédispo- 
sition est  assez  puissante  pour  donner  lieu  malgré  tout  à  la  manifes- 
tation morbide;  les  fils  de  goutteux  ont  pour  la  plupart  la  goutte,  et 
les  aliénés  engendrent  souvent  des  aliénés. 

Par  contre,  l'action  des  causes  que  nous  appelons  intrinsèques  dyna- 
miques (3)  peut  être  évitée,  puisqu'elles  sont  constituées  par  l'exercice 
défectueux  des  fonctions  qui  pèchent  par  excès  ou  par  manque 
d'activité. 

(1)  M.  Peter,  Leçons  de  clinique  médicale,  t.  II,  p.  5b  r.t  suivantes. 

(2)  Potain,  article  Anémie,  du  Dictionnaire  encyclopédique. 

(3)  P;ige  47. 
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Il  appartient  à  l'hygiène  d'étudier  les  moyens  propres  à  empêcher 
ou  à  atténuer  l'action  des  causes  physiques,  mécaniques,  chimiques 
ou  animées. 

L'habitation,  le  vêlement,  l'alimentation  et  le  genre  de  vie  doivent 
différer  dans  les  pays  chauds  et  les  pays  froids,  l'hygiène  indique  les 
règles  que  l'on  doit  suivre  à  cel  égard  (1). 

C'est  elle  qui  détermine  la  quantité  et  la  nature  des  aliments  qui 
conviennent  à  un  sujet  (2);  elle  astreint  le  nouveau-né  à  l'allaitement 
et  en  indique  les  règles;  elle  engage  le  goutteux  à  s'abstenir  d'une 
alimentation  trop  riche  et  à  prendre  de  l'exercice.  Elle  fournit  à 
chaque  profession  des  indications  spéciales.  Elle  évite  les  intoxica- 
tions par  les  objets  usuels  (vases  et  conduits  de  plomb),  par  les  bois- 
sons alcooliques  ou  aromatiques,  par  le  tabac,  etc. 

Le  rôle  de  la  prophylaxie  est  surtout  important  en  ce  qui  concerne  les 
maladiesinfectieuses;  elle  peut  lesprévenir:  i°  enmodifiant  lemiUeudans 
lequel  se  développe  l'agent  rnorbifique ;  2°  en  détruisant  cet  agent;  3°  en 
V empêchant  de  se  propager;  4°  en  s'opposant  à  sa  pénétration  dans  l'or- 
ganisme et  enfin  5°  en  rendant  celui-ci  réfractaire  à  son  développement 
ou  à  son  action. 

1°  L'on  sait  dans  quelles  conditions  se  développent  certains  germes 
infectieux;  il  en  est  ainsi,  par  exemple,  des  miasmes  paludéens;  il 
est  certain  que  le  plus  souvent  ils  naissent  dans  les  marais  et  séjour- 
nent dans  leur  voisinage  immédiat.  Les  villes  qui,  comme  Rome  (3), 
sont  infectées  par  la  malaria  sans  reposer  sur  un  sol  marécageux, 
sont  de  rares  exceptions.  Il  suffit  donc,  le  plus  souvent,  de  dessécher 
les  marais  des  pays  à  fièvres  pour  les  rendre  salubres;  nous  en  avons 
fail  l'expérience  en  Algérie  ;  en  France  même,  on  a  réussi  dans  beau- 
coup de  localités  à  faire  disparaître  les  fièvres  en  creusant  des  canaux. 

On  peut  de  même  prévenir  l'apparition  du  lyphus  dans  une  accu- 
mulation d'hommes  en  les  nourrissant  bien  et  en  évitant  l'encom- 
brement. 

2°  L'action  directe  sur  l'agent  infectieux  est  souvent  possible,  tout 
à  fait  indiquée,  mais  trop  négligée  dans  nombre  de  cas.  Il  faut,  par 
exemple,  traite?  énergiquement  par  les  désinfectants,  les  matières 
rejelées  par  les  malades  atteints  de  fièvre  typhoïde  et  de  choléra,  car 
c'est  par  elles  que,  selon  toute  vraisemblance,  ces  maladies  se  propa- 
gent le  plus  souvent;  on  doit  donc,  au  moment  où  elles  sont  excré- 
tées, les  soumettre  à  l'action  de  substances  susceptibles  d'y  détruire 

(1)  A.  Proust,  Traité  d'hyr/iène.  1881. 

(2)  Dujardin-Beaumetz,  L'hyi/iène  alimentaire,  1886. 

(3)  L.  Colin,  Truite  des  fièvres  intermittentes,  article  fièvres  intermittentes  du  Dictionnaire 
encyclopédique. 
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l'agent  infectieux,  et  aussi  s'opposer  à  leur  mélange  avec  les  eaux 
potables  des  rivières,  des  ruisseaux  ou  des  puits.  On  délruira  on  l'on 
désinfectera  de  môme  les  néo-membranes  rendues  par  les  diphtéri- 
ques, les  selles  des  dysentériques,  les  liquides  provenant  des  plaies  ou 
de  l'utérus  enflammé,  le  détritus  de  la  pourriture  d'hôpilal,  et  les 
crachats  des  tuberculeux  (1),  en  un  mot,  tous  les  produits  susceptibles 
de  transporteries  germes  morbifiques;  on  fera  bouillir  le  lait  prove- 
nant de  vacbes  suspectes  de  tuberculose. 

3°  Pour  éviter  la  propagation  ou  la  persistance  d'une  ('pnl^mie,  on 
doit  également  désinfecter  les  lieux  qu'ont  habités  les  malades,  leurs 
lits,  leurs  vêtements,  tous  les  objets  qui  se  sont  trouvés  en  rapport 
avec  eux.  Mais  ces  moyens  sont  le  plus  souvent  insuffisants,  et  il  faut, 
chaque  fois  que  cela  est  possible,  isoler  en  premier  lieu  les  malades 
et  aussi  la  population  et  le  pays  dans  lequel  la  maladie  s'est  déve- 
loppée; on  y  parvient  sûrement  à  laide  des  quarantaines  quand  elles 
sont  bien  faites.  Nombre  d'îles  ont  pu,  grâce  à  elles,  échapper  à  l'in- 
vasion du  choléra;  elles  ont  réussi  plusieurs  fois  à  en  préserver 
l'Europe;  depuis  longtemps,  elles  empêchent  la  peste  d'y  pénétrer.  Mal- 
heureusement, il  est  souvent  difficile,  sinon  impossible,  de  les  établir 
dans  des  conditions  satisfaisantes.  Une  différence  capitale  à  ce  sujet 
doit  être  établie  entre  les  quarantaines  maritimes  et  les  terrestres. 
Autant  les  premières  sont  efficaces  quand  elles  sont  sérieusement 
mises  en  pratique,  autant  les  secondes  échouent  presque  fatalement  : 
l'expérience  en  a  été  faite  assez  souvent  pour  le  choléra  pour  que  les 
hygiénistes  aient  unanimement  renoncé  à  celles-ci  alors  qu'ils  main- 
tiennent celles-là  avec  énergie  et  succès  (2). 

Il  importe  également  d'isoler  dans  les  maisons  et  dans  les  hôpitaux 
les  sujets  atteints  de  maladies  infectieuses  ;  notre  assistance  publique 
s'efforce,  dans  la  mesure  du  possible,  de  satisfaire  à  cet  égard  aux 
prescriptions  de  l'hygiène  ;  elle  a  aussi  réalisé  un  progrès  réel  en  créant 
un  service  de  voitures  spécialement  affectées  au  transport  des  sujets 
contaminés  et  régulièrement  désinfectées  par  l'étuve. 

4°  L'individu  qui  est  dans  un  milieu  infecté  peut,  à  l'aide  de  cer- 
taines précautions,  éviter  l'absorption  du  contage.  Si  la  maladie  a 
pour  moyen  de  transmission,  comme  cela  paraît  être  la  règle  pour  la 
fièvre  typhoïde  et  aussi  pour  le  choléra,  l'eau  alimentaire,  on  peut  la 
prévenir  presque  à  coup  sûr  en  ne  buvant  que  de  l'eau  bouillie  ou 
importée  d'une  localité  saine. 

(1)  Consulter,  à  ce  sujet  dans  les  Bulletins  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  (1886), 
le  remarquable  rapport  de  M.  Vallin,  sur  l'enquête  concernant  la  contagion  de  la  plithisic. 

(2)  Yoy.  Brouardel,  Des  moyens  de  préserver  l'Europe  des  grandes  maladies  épidémi- 
que   {Annales  d'hygiène,  1885,  t.  XIII,  p.  229). 
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On  prévient  aujourd'hui  presque  toujours  la  septicémie  à  l'aide  des 
pansements  antiseptiques.  Déjà  Maisonneuve  avait  essayé  d'empêcher 
l'infection  par  les  plaies  en  employant  les  pansements  phéniqués,  et 
M.  A.  Guérin  (1)  avait  obtenu  de  remarquables  résultats  en  supposant 
par  le  pansement  ouaté  à  la  pénétration  des  germes  ;  actuellement, 
l'usage  généralement  adopté  des  pansements  de  Lister  ou  de  panse- 
ments antiseptiques  analogues  rend  très  exceptionnelles,  en  chirurgie, 
les  infections  purulentes  et  putrides  ;  MM.  Tarnier  et  Pinard  obtien- 
nent les  mêmes  résultats,  chez  les  accouchées,  avec  les  solutions 
d'acide  phénique,  de  sublimé  et  de  bi-iodure  de  mercure. 

5°  Il  est  d'observation  que  les  individus  vigoureux,  bien  constitués, 
bien  nourris  et  vivant  clans  de  bonnes  conditions  hygiéniques,  offrent 
une  réceptivité  moindre  à  l'égard  d'un  certain  nombre  de  maladies 
infectieuses;  on  peut  ainsi  prémunir  certains  sujets  contre  la  tuber- 
culose en  leur  prescrivant  un  séjour  dans  un  lieu  dont  l'atmosphère 
est  pure  (2).  On  voit,  dans  les  épidémies  de  choléra,  la  maladie  pré- 
senter un  caractère  plus  grave  chez  les  sujets  affaiblis  par  une  maladie 
antérieure.  Ce  n'est  pas  là  cependant  une  règle  commune  à  toutes  les 
maladies  infectieuses,  et  souvent  au  contraire  des  sujets  robustes 
sont  violemment  atteints  par  la  fièvre  typhoïde. 

Mais  la  condition  qui  diminue  le  plus  efficacement  la  réceptivité 
pour  beaucoup  de  maladies  infectieuses,  c'est  une  première  atteinte 
de  ces  maladies  mêmes  ou  d'une  maladie  qui  s'en  rapproche  assez 
par  ses  caractères  pour  qu'on  puisse  la  considérer  comme  étant  de  la 
même  famille. 

On  peut  rendre  un  sujet  complètement  ou  incomplètement  réfrac- 
taire  au  développement  ou  à  l'action  d'un  agent  infectieux.  Les  tra- 
vaux multipliés  dont  cette  immunité  acquise  a  été  l'objet  dans  ces 
dernières  années  montrent  qu'on  peut  la  produire  artificiellement  : 
A,  en  introduisant  dans  l'organisme  le  même  agent  en  quantité  minime 
ou  par  une  voie  spéciale;  B,  en  y  introduisant  le  même  agent  préalable- 
ment atténué  dans  son  action;  C,  en  y  introduisant  un  autre  agent  in- 
fectieux; D,  en  y  introduisant  des  produits  solubles  (3). 

(1)  A.  Guérin,  Les  Pansements  modernes:  Du  pansement  ouaté  et  de  son  application  à  la 
thérapeutique  chirurgicale  (Paris,  1889). 

(2)  Jaccoud,  Curabilité  et  traitement  de  la  pltthisie pulmonaire,  1881. 

(3)  Consulter  à  ce  sujet  dans  la  Revue  de  médecine  (1888-1889)  l'excellente  revue  géné- 
rale de  M.  Rodet  dont  uous  suivons  le  plan  d'ensemble  et  à  laquelle  nous  empruntons  une 
partie  de  nos  indications.  Voir  dans  les  C.R.  de  l'Acad.  des  sciences,  les  Bull,  de  l'Acad. 
de  méd.,  les  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  les  comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie  et 
les  Archives  de  médecine  expérimentale  les  travaux  de  MM.  Pasteur,  Chauvcau,  Bouchard, 
Duclaux,  Nocard,  Roux,  Chamberland,  Charrin,  Capitau,  Roger,  MestchnikofT,  Arloing, 
Corncvin,  Thomas,  Rodet,  Gamaleia.  etc.  Étudier  surtout  le  beau  livre  de  M.  Bouchard 
sur  la  thérapeutique  des  maladies  infectieuses.  Paris,  1889. 
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A.  a  On  cloiL  à  M.  Cbauveau  (1  )  d'avoir  établi  par  ses  expériences  sur 
I  inoculation  et  1  .njection  sous-cutanée  du  badllm  anlkraeis  ^  mou- 
ton d  Algérie,  annnal  qui  présente  normalement  une  faible  réceptivité 
pour  cet  agent,  que  les  effets  de  la  matière  infectieuse  varient  essentielle- 
ment suivant  qu'on  l'a  introduite  en  petite  quantité  ou  à  forte  dose  ■  dans 
ce  dernier  cas  seulement  on  obtient  des  résullats  positifs.  L'influence 
de  la  quantité  de  virus  introduite  n'est  pas  moins  évidente  pour  le 
charbon  symplomatique  du  bœuf. 

On  peut,  suivant  les  doses,  produire  des  effets  absolument  nuls  ou 
atténués  à  divers  degrés  (2)  ;  ceux-ci  rendent  les  animaux  réfraclaires 
à  l'action  des  fortes  doses. 

M.  Pasteur  a  établi  qu'il  en  est  de  môme  pour  le  virus  rabique. 

Le  virus  claveleux,  dilué  dans  l'eau  à  ±  agil  comme  un  jjj^f 

Emmerich  assure  que  l'on  rend  réfractaire  au  rouget  des  porcs  les 
lapins  chez  lesquels  on  en  a  introduit  le  microbe  en  petite  quantité  par 
injection  intra- veineuse.  Nous  avons  vu  (page  190)  que  le  microbe  de 
la  maladie  pyocyanique,  placé  à  dose  faible  sous  la  peau  du  cobaye, 
ne  donne  lieu  qu'à  des  accidents  locaux  tandis  qu'a  dose  élevée  il  tue 
par  infection  généralisée  (Bouchard)  (3). 

Walson  Cbeyne  a  cherché  à  fixer  par  des  chiffres  le  nombre  de  mi- 
crobes pyogènes  nécessaires  pour  donner  lieu  à  des  accidents  :  il  en 
faudrait  225  millions  pour  amener  la  mort,  de  100  millions  à  112  mil- 
lions pour  produire  un  abcès;  au-dessous  de  9  millions  il  n'y  aurait 
pas  d'action  pathogène. 

Ces  données  ne  sont  pas  jusqu'ici  applicables  à  la  prophylaxie  hu- 
maine ;  M.  Rodel  pense  cependant  qu'elles  expliquent  les  effets  relative- 
ment bénins,  dans  la  plupart  des  cas,  des  inoculations  varioliques  prati- 
quées au  siècle  dernier;  nous  attacherions  pour  notre  part  une  plus 
grande  importance  au  mode  d'inlioduction  du  virus  et  au  choix  de  cas 
excessivement  bénins  pour  la  récolle  du  produit  inoculé. 

6.  Le  mode  d'introduction  du  virus  exerce  une  influence  considérable 
sur  les  effets  qu'il  produit.  L'agent  infectieux  du  charbon  symptoma- 
tique,  très  actif  quand  on  l'injecte  sous  la  peau  d'un  bœuf,  donne  lieu 
à  des  accidents  beaucoup  moins  graves  quand  on  l'introduit  dans  la 
queue  etn'agitplus  que  comme  vaccin  si  on  l'injecte  dans  les  veines; 
de  même,  les  effets  du  virus  rabique  sont  atténués  si  ou  l'introduit 

(1)  Chaureau,  Des  causes  qui  peuvent  faire  varier  les  résultats  de  l'inoculation  char- 
bonneuse sur  les  moutons  algériens  ;  influence  de  la  quantité  des  agents  infectants  appli- 
cables à  la  théorie  de  l'immunité  (C  Jt.  de  l'Acad.  des  scic7tces,  1880). 

(2)  Chauvcau,  De  l'atténuation  des  effets  des  inoculations  virulentes  par  l'emploi  de  tres 
petites  quantités  de  virus  (C.  Jt.  de  l'Acad.  des  sciences,  1881). 

(3)  Bouchard,  Cours  de  pathologie  générale,  J887-1888. 
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dans  les  veines.  MM.  Galtier  (1)  Nocard  et  Roux  (2)  ont  pu  conférer  ainsi 
l'immunité  aux  animaux  herbivores  et  Ton  sait  que,  dans  le  cas  de 
morsure,  la  durée  de  l'incubation  varie  avec  le  siège  de  la  lésion 
(page  191).  Le  virus  de  la  septicémie  gangréneuse  se  comporte  de 
même  (3);  celui  de  la  péri-pneumonie  contagieuse  des  bêtes  à  corne 
introduit  dans  le  tissu  cellulaire  de  la  queue,  y  détermine  des  lésions 
locales,  mais  les  animaux  survivent  et  sont  préservés  d'une  autre  at- 
teinte;  l'injection  clans  les  veines  a  le  même  résultat. 

Nous  avons  vu  (page  191)  que  les  microbes  de  la  pyocyanine,  intro- 
duits à  petites  doses  dans  les  veines  d'un  lapin,  le  tuent  rapidement; 
ils  n'agissent  qu'à  dose  plus  élevée  si  on  les  introduit  sous  la  peau  et 
ils  sont  pour  ainsi  dire  sans  action  s'ils  sont  ingérés  avec  des 
aliments. 

Appliquant  ces  données  à  ce  qui  se  passe  chez  1  homme,  nous 
avons  indiqué  quelles  différences  présente  l'évolution  delà  tuberculose 
suivant  que  le  contage  pénètre  par  les  voies  respiratoires  ou  par  la 
peau,  et  nous  avons  montré  combien  les  phénomènes  d'intoxication 
diphthérique  sont  plus  fréquents  et  plus  intenses  lorsque  le  contage  se 
localise  d'emblée  dans  les  voies  respiratoires,  plus  rares  quand  il  se 
localise  au  tégument  externe. 

M.  Charrin  a  établi  que  le  microbe  de  la  maladie  pyocyanique,  tout 
en  paraissant  à  doses  faibles  ne  produire  chez  le  cobaye  que  des  acci- 
dents locaux,  leur  confère  néanmoins  une  immunité  d'abord  relative 
puis  complète  si  l'on  multiplie  les  inoculations  ;  les  ulcérations  locales 
qu'elles  provoquent  diminuent  rapidement  d'étendue  et  bientôt  ces- 
sent complètement  de  se  développer;  les  humeurs  et  les  tissus  Je  Vani- 
mal  inoculé  ont  donc  subi  par  le  fait  de  ces  inondations  et  de  ces  réac- 
tions localisées  une  modification  qui  leur  confère  l'immunité  (4).  Il  y 
aurait  lieu  de  rechercher  si,  cbez  l'homme,  les  pustules  malignes 
avortées  ne  constitueraient  pas  une  immunité  contre  des  inoculations 
ultérieures. 

B.  Les  vims  peuvent  être  atténués,  soit  indirectement  par  leur  passage 
dans  des  organismes  peu  favorables  à  leur  développement,  soit  directe- 
ment par  l'action  des  conditions  physico-chimiques  auxquelles  on  les 
expose. 

a.  Les  faits  qui  établissent  Y  atténuation  de  virus  par  leur  passage  dans 
certains  organismes  sont  nombreux  ;  le  horse-pox  est  plus  actif  que  le 


(1)  Gallicr,  Nouvelles  expériences  sur  l'inoculation  antirabique  en  vue  de  préserver  les 
animaux  lierbivores  de  la  rage,  etc.  (Acad.  des  sciences,  1885). 

(2)  Nocard  et  Roux,  Ann.  de.  l'inxtitut  Pasteur,  1885. 

(3)  Cliauveau  et  Arloing,  Acad.  de  médecine,  1884. 

(4)  Charrin,  L'immunité  après  lésion  locale  {C.  li.  de  la  Soc.  de  biologie,  1889). 
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cow-pox  (Chauveau),  et  celui-ci  l'emporte  sur  le  vaccin  jennérien  ;  les 
transmissions  réitérées  chez  l'homme  atténuent  ce  virus. 

Le  virus  variolique  s'épuise  rapidement  chez  Je  cheval  et  le  bœuf 
(Chauveau)  et  s'y  atténue. 

Le  virus  de  laclavelée  s'atténue  par  le  passage  chez  des  sujets  re- 
lativement réfraclaires,  et  peut  ainsi  devenir  propre  à  des  inoculations 
préventives  (I). 

M.  Pasteur  atténue  le  virus  du  rouget  des  porcs  en  l'inoculant  en 
série  au  lapin  ;  il  se  sert  du  produit  ainsi  obtenu  pour  pratiquer  avec 
succès  des  inoculations  préventives. 

Le  même  auteur  enfin  a  obtenu  l'atténuation  du  virus  rabique  en 
l'inoculant  successivemeut  à  une  série  de  singes. 

b.  Les  conditions  physico-chimiques  qui  peuvent  produire  V atténuation 
d'un  virus  sont  multiples.  Avec  M.  Rodet,  nous  étudierons  successi- 
vement les  effets  du  vieillissement  des  cultures,  de  la  chaleur,  de  la 
lumière,  de  Voxygène,  de  la  dessiccation,  des  antiseptiques  et  des  cul- 
tures. 

a.  Le  vaccin  perd  son  activité  quand  on  le  laisse  vieillir  :  le  fait  est 
bien  connu  des  vaccinateurs;  le  vaccin  de  génisse,  en  particulier,  donne 
bien  plus  souvent  des  résultats  positifs  quand  on  l'emploie  au  moment 
où  on  le  recueille,  ou  dans  les  heures  qui  suivent,  que  si  l'on  se  sert 
de  tubes  vieux  de  plusieurs  jours  et  à  plus  forte  raison  de  plusieurs 
semaines. 

M.  Pasteur  a  reconnu  que  le  virus  du  choléra  des  poules  s'atténue 
en  vieillissant  et  peut  alors  servir  à  des  inoculations  préventives.  Il  en 
est  de  même  pour  le  microbe  septique  qu'il  a  trouvé  dans  la  salive. 

M.  Rodet  (2)  a  constaté  le  même  effet  pour  les  cultures  de  staphylo- 
coccus  pyogenes  aureus;  l'atténuation  que  l'on  obtient  en  les  lais- 
sant vieillir  se  transmet  héréditairement. 

Le  mode  d'action  de  cette  cause  n'est  qu'incomplètement  déter- 
miné; à  mesure  qu'elles  vieillissent,  les  cultures  s'accompagnent  de 
la  formation  de  nouveaux  produits  qui  peuvent  agir  chimiquement 
sur  les  microbes  et  en  diminuer  l'activité. 

|3.  On  peut  atténuer  par  la  chaleur  l'action  de  plusieurs  virus;  le  fait 
est  bien  établi,  surtout  pour  ceux  du  charbon  et  du  charbon  sympto- 
matique  ;  en  portant  à  une  température  de  oo°  le  virus  charbonneux, 
M.  Toussaint  en  a  produit  l'affaiblissement  ;  M.  Pasteur  a  déterminé 
l'atténuation  persistante  et  transmissible  du  même  agent  en  le  sou- 
mettant, d'une  manière  prolongée,  à  l'action  d'une  température  de 
42  c\  43°.  Ses  spores  résisteut  mieux  à  la  chaleur,  mais  M.  Roux  a 

(lypourquier,  r.  R.  de  VAcad.  des  sciences,  1885. 

(2)i  Rodbav'ioc.yflâ#.'h  ùo  'lù-oi  nii  ■■  r  : 
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reconnu  qu'en  les  faisant  chauffer  a  70°  on  en  a  atténue  l'activité. 

MM.  Arloing,  Cornevin  elThomas  sont  parvenus,  en  portant  le  virus 
du  charbon  symptomatique  aux  températures,  soit  de  8o°à  90°,  soit  de 
100°  à  101°  à  obtenir  des  produits  atténués  qu'ils  utilisent  pour  pra- 
tiquer avec  succès  des  inoculations  préventives. 

Enfin  MM.  Cornil  et  Chantemesse,  en  soumettant  le  virus  de  la 
.pneumo-entérite  des  porcs  à  l'action  prolongée  d'une  température 
de  43°,  l'on  transformé  en  un  produit  fixe,  transmissible  héréditai- 
rement et  susceptible  de  conférer  l'immunité  aux  cobayes  auxquels 
on  1  inocule. 

Les  effets  de  la  chaleur  diffèrent  suivant  qu'elle  est  appliquée 
d'une  manière  modérée  et  prolongée  ou  d'une  manière  intense  pen- 
dant peu  de  temps;  le  premier  procédé  seul  donne  lieu  à  une  atté- 
nuation persistante  et  transmissible  par  la  culture. 

'  7.  M.  Arloing,  en  soumettant  à  l'action  de  la  lumière  solaire  des 
cultures  de  bacillus  anthracis,  en  a  obtenu  un  virus  atténué,  avec  le- 
quel il  a  pu  vacciner  des  cobayes. 

0.  V oxygène  contenu  dans  l'air  ambiant  intervient  comme  cause 
adjuvante  d'atténuation  du  virus  du  choléra  des  poules  (en  même 

!  temps  que  le  vieillissement)  et  des  spores  charbonneuses  (en  même 
temps  que  la  chaleur  ou  la  lumière). 

|  L'action  de  Y  oxygène  comprimé  appliquée  à  une  série  de  culture  du 
bacillus  anthracis  les  atténue  au  point  d'en  faire  un  bon  vaccin; 
un  résultat  analogue  est  obtenu  pour  le  virus  du  rouget  des  porcs 
(Chauveau). 

e.  L'atténuation  du  virus  par  la  dessiccation  est  la  base  de  la  méthode 
employée  actuellement  par  M.  Pasteur  pour  ses  vaccinations  anti- 
rabiques. Il  se  sert  de  moelles  de  lapins  inoculés  dont  le  degré  de  vi- 
rulence a  été  porté  au  maximum  et  est  toujours  identique,  carie  virus 
employé  a  passé  par  une  série  de  ces  animaux  et  par  ce  fait  la  durée 
de  son  incubation  a  été  réduite  de  quinze  h  sept  jours.  On  détache  de 

:  ces  moelles,  avec  les  précautions  antiseptiques,  des  fragments  longs 
de  quelques  centimètres  et  on  les  suspend  a  l'air  sec  :  leur  virulence 

!  disparaît  peu  a  pe*u  et  finit  par  s'éteindre  d'autant  plus  lentement  que 
la  température  est  plus  basse  ;  on  en  dispose  ainsi  une  série  dans  des 
flacons  maintenus  secs  par  de  la  potasse,  et,  chaque  jour,  on  inocule 
sous  la  peau  du  chien  que  l'on  veut  rendre  réfractaire  une  seringue 
de  Pravaz  de  bouillon  stérilisé,  dans  lequel  on  a  délayé  une  parcelle 
d'une  de  ces  moelles,  en  commençant  par  une  assez  ancienne  pour 
que  l'on  soit  sûr  qu'elle  ait  perdu  sa  virulence.  Les  jours  suivants  on 

;  -opère  de  même  avec  des  moelles  de  plus  en  plus  récentes,  et  l'on  finit 
par  inoculer  une  moelle  placée  depuis  un  jour  ou  deux  seulement 
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dans  le  flacon  :  l'animal  est  dès  lors  réfraclaire  à  l'action  du  virus 
rabique;  on  peut  le  lui  -inoculer  sous  la  peau  ou  sous  la  dure-mère 
sans  quo  la  maladie  se  déclare,  el  cependant  Ja  dernière  moelle  em- 
ployée est  très  virulente,  car  on  peut  constater  qu'elle  communique 
fcd  rage  a  un  lapin  après  sept  jours  d'incubation. 

Fort  de  ces  résultats,  M.  Pasteur  a  expérimenté  sa  méthode  chez 
l'homme.  Les  conditions  n'étaient  plus  les  mûmes;  on  ne  pouvait  agir 
que  sur  des  sujets  mordus  par  un  animal  enragé  et  c'était  là  une  con- 
dition défavorable.  On  sait  que  l'exlirpation  du  chancre  induré  ne 
réussit  guère  à  prévenir  le  développement  de  la  syphilis  et  que  la 
vaccination,  pratiquée  pendant  l'incubation  de  la  variole,  ne  parait 
pas  modifier  la  marche  de  cette  maladie  ;  ce  qui  pouvait  faire  espérer 
qu'il  n'en  serait  pas  de  même  pour  la  rage,  c'est  la  durée  ordinaire- 
ment plus  longue  qui  sépare  l'inoculation  de  l'explosion  des  acci- 
djenUsi'.t'.'f-'pilji'iq  yjè  hio  anoiJ/juiooBv  eya  sup  ooiuq  jaa'a  9im>s  sa  Wj 

Dans  une  première  série,  du  26  octobre  1885  au  31  octobre  1886, 
2,490  personnes,  dont  plus  de  1,700  Français,  sont  venues  subir  h  Paris 
les  inoculations  préventives  de  la  rage.  Le  traitement  a  d'abord  été 
uniforme  pour  la  grande  majorité  des  mordus  :  il  était  de  dix  jours; 
chaque  jour  la  personne  mordue  recevait  une  injection  de  moelle  de 
lapin  en  commençant  par  la  moelle  du  quatorzième  jour  et  en  finis- 
sant parla  moelle  du  cinquième  jour.  Sur  les  1,700  Français,  il  en 
est  10  pour  lesquels  le  traitement  a  été  inefficace,  soit  1  sur  170;  par 
contre,  dans  le  très  petit  nombre  de  sujets  mordus  qui  n'ont  pas  été 
inoculés,  il  y  a  eu  17  cas  de  morts  :  ces  chiffres  prouvent  éloquemment 
l'efficacité  de  la  méthode.  Sans  doute  elle  n'est  pas  infaillible,  mais, 
comme  l'a  fait  remarquer  M.  Grancher,  la  vaccination  ne  l'est  pas 
davantage. 

Depuis  lors,  M.  Pasteur  s'est  efforcé  d'améliorer  son  traitement  en 
le  faisant  plus  rapide  et  plus  actif  pour  tous  les  cas,  et  surtout  pour 
ceux  où  il  existe,  soit  des  morsures  à  la  face,  soit  des  morsures  pro: 
fondes  et  multiples  sur  parties  nues;  il  précipite  alors  les  inoculations 
afin  d'arriver  promptement  aux  moelles  les  plus  fraîches  ;  il  fait  trois 
traitements  en  dix  jours  et  chacun  d'eux  est  conduit  aux  moelles  les 
plus  fraîches.  Si  les  morsures  ne  sont  pas  cicatrisées,  si  les  personnes 
ont  tardé  devenir  au  traitement,  on  reprend  de  nouveau  les  mêmes 
inoculations  après  des  intervalles  de  repos  de  deux  à  quelques  jours. 
Dans  ces  quatre  dernières  années,  les  résultats  se  sont  constamment 
améliorés;  la  mortalité  totale  a  été  successivement  de  1,34,  1,18,  0,74 
et  0,54  p.  100,  et  ces  chiffres  doivent  être  considérés  comme  trop  élevés 
car  ils  comprennent  les  cas  qui  sont  survenus  peu  de  jours  après  la 
fin  du  traitement,  alors  qu'il  ne  pouvait  avoir  encore  produit  l'effet 
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utile  (1).  On  peut,  avec  M.  Bouchard,  tirer  de  ces  faits  ces  conclusions 
que,  si  on  a  été  mordu  par  un  chien  enragé,  on  a  une  chance  de 
mourir  sur  six,  tandis  que  si,  mordu,  on  se  fait  inoculer,  on  n'a  pas 
une  chance  de  mourir  sur  cent  (2). 

On  pouvait  objecter  à  la  pratique  habituelle  des  vaccinations  de 
l'homme  après  morsure  fondée  sur  la  vaccination  de  chiens  avant 
morsure  que  l'immunité  des  animaux  n'avait  pas  été  démontrée  après 
leur  infection  certaine  par  le  virus  rabique;  M.  Pasteur  a  montré 
dernièrement  que  l'on  peut  rendre  réfractaires  des  chiens  auxquels 
on  a  préalablement  inoculé  sous  la  dure-mère  le  virus  de  la  rage  des 
rues;  il  faut  pour  cela  commencer  les  vaccinations  dès  le  lendemain 
de  l'inoculation,  procéder  rapidement,  donner  en  vingt-quatre  heures 
la  série  des  moelles  préservatrices  et  répéter  le  traitement  une  ou 
deux  fois;  si,  à  Vienne,  M.  von  Frisch  a  échoué  dans  des  expériences 
de  ce  genre,  c'est  parce  que  ses  vaccinations  ont  été  pratiquées  trop 
lentement. 

Les  succès  obtenus  par  M.  Pasteur  ne  doivent  pas,  à  notre  sens, 
empêcher  l'action  directe  sur  l'agent  infectieux  aussi  longtemps  qu'il 
est  localisé  dans  la  cicatrice  de  la  morsure,  et  il  parait  y  rester  jus- 
qu'au moment  où  éclatent  les  accidents  généraux;  telle  est  du  moins 
la  conclusion  que  nous  avons  cru  pouvoir  tirer  du  fait  que  nous 
avons  observé  avec  le  docteur  Tachard  (3).  C'est  en  effet,  chez  notre 
malade,  après  une  séance  prolongée  de  gymnastique,  que  la  cicatrice 
résultant  de  la  morsure  à  la  main  est  devenue  douloureuse  et,  pen- 
dant plusieurs  jours,  il  n'a  accusé  d'autres  troubles  que  des  douleurs 
parlant  de  ce  point  et  remontant  vers  l'épaule.  Nous  croyons  donc 
qu'il  faut,  contrairement  aux  idées  généralement  admises,  cautériser 
profondément  dans  tous  les  cas  et  dans  toute  la  durée  de  la  période 
qui  précède  l'explosion  des  accidents,  et  ne  pas  craindre  de  détruire 
la  cicatrice  si  ce  traitement  n'a  pas  été  employé  avant  sa  formation. 

Ç.  Les  antiseptiques  agissant  sur  les  virus  ou  sur  leurs  milieux  de 
culture  peuvent,  à  doses  insuffisantes  pour  les  détruire,  en  produire 
l'atténuation.  Celle-ci  peut-être  persistante  ou  transitoire  :  c'est  ainsi 
que  M.  Gamaleia.a  obtenu,  par  l'action  du  bichromate  de  potasse 
sur  la  culture  du  virus  charbonneux,  des  vaccins  usités  en  Russie; 
MM.  Cbamberland  et  Roux  étaient  arrivés  aux  mêmes  résultats,  soit 
avec  la  même  substance,  soit  avec  l'acide  phénique;  MM.  Klein  et 

Maximowitsch  y  sont  également  parvenus  avec  le  sublimé  à  ^qTJTJq'  ce 

(1)  Pfrdrix,  Le*  vaccinations  antirabique*  [Ann.  de  V Institut  Pasteur,  mars  1890). 

(2)  Bouchard,  Thérapeutique       maladies  infect.  Paris,  1889. 

(3)  Tachard,  Union  médicale,  1884. 
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dernier  autour  a  utilisé  on  outre  ]e  nuphlhol  p  et  Neisser  l'iodolorn 

Des  résultais  analogues  ont  été  obtenus  avec  diverses  substanc 
par  M.  Arloing,,  Cornevin,  GrancJier  et  Ghaulard  (1). 

M.  Charrin  a  reconnu  que  l'acide  borique,  le  naplilbol  et  le  sulfure 
de  mercure  modifient  l'activité  du  microbe  de  la  maladie  pyocya- 
nique;  l'acide  borique  transforme  ce  bacille  eu  filaments  (2). 

vi.  M.  llodet  rapproche  ajuste  titre  de  l'atténuation  parles  antisep- 
tiques celles  que  peuvent  déterminer  les  produits  de  cultures;  il  cite,  à 
cet  égard,  les  expériences  de  M.  Zagari  qui  a  atténué  le  bacillus  an- 
thracis  avec  le  milieu,  ayant  servi  à  la  culture  du  microbe  cholérique 
et  celles  de  M.  Pavone,  qui  ont  abouti  aux  mêmes  résultats  avec  les 
produis  du  bacille  typhique. 

M.  Bouchard  a  montré  que  les  cultures  du  microbe  pyocyanique 
atténuent  l'activité  du  virus  charbonneux;  MM.  Charrin  et  Guignard 
ont  reconnu  que,  dans  ces  conditions,  les  bactéridies  s'altèrent  rapide- 
ment; il  suffit  d'ailleurs  de  les  ensemencer  dans  un  milieu  approprié 
pour  qu'elles  reprennent  bientôt  leur  forme  et  leur  virulence  nor- 
-HWAf&oji&i au'h  89Ôn  zaoiâèfiQke  ?M.  :  odcnoini  âa  :.>b  layraoqoolavàb  uc • 
;,,n  G.  L'immunité  à  V égard  d'un  virus  peut  être  conférée  par  l'action  d'un 
autre  virus.  —  Les  immenses  bienfaits  de  la  vaccination  jennerienne 
témoignent  journellement  en  faveur  de  cette  proposition  si,  comme 
il  parait  démontré,  le  virus  vaccin  diffère  du  virus  variolique.  Il  ré- 
sulte en  effet  des  expériences  de  M.  Chauveau  (4)  et  de  la  commis- 
sion lyonnaise  que  la  variole,  inoculée  au  bœuf  et  au  cheval,  produit 
chez  ces  animaux  des  varioles  très  bénignes,  essentiellement  distinctes 
des  éruptions  vaccinales,  et  que,  réinoculé  à  l'homme,  leur  virus  en- 
gendre la  variole  et  non  la  vaccine  ;  M.  Rodet  fait  remarquer  à  juste 
titre  que  leur  transformation  chez  ces  animaux  en  vaccine  serait  une 
exaltation,  car  leurs  manifestations  sont  beaucoup  moins  accentuées 
que  celles  du  horse-pox  et  du  cow-pox;  et  il  est  d'observation  que  ce 
n'est  pas  une  exaltation,  mais  au  contraire  une  atténuation  qui  se 
produit  ;  les  assertions  de  Cely,  Thiélé  et  Willougby  qui  prétendent 
avoir  transformé  chez  le  bœuf  le  virus  variolique  en  virus  vaccin, 
reposent  donc,  selon  toute  vraisemblance,  sur  des  expériences  enta- 
chées d'erreur  ou  mal  interprétées. 

Beaucoup  cle  sujets  vaccinés  restent  indéfiniment  réfractaires  à  de 
nouvelles  inoculations  ;  bon  nombre  d'autres  recouvrent  leur  récep- 

(1)  Citation  de  Rodct. 

(2)  Charrin,  La  maladie  pyocyanique,  1889. 

(3)  Charrin,  loc.  cit. 

(4)  Chauveau,  liech.  expérim.  de  la  Société  des  se  méd.  de  Lyon  sur  les  relations  gui 
existent  entre  la  variole  et  la  vaccine  {Bull.  de.  l'Açad.  de  médecine,  18Gi-6o-6G). 
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tivité  au  bout  d'un  certain  nombre  d'années  ;  nous  avons  vu  (page  i 78) 
i  que  les  causes  d'ati'aiblissement  peuvent  amener  ce  résultai;  c'est 
peut-être  ainsi  qu'il  faut  expliquer  la  fréquence  des  cas  dits  intérieurs 
de  variole  dans  les  hôpitaux. 

On  peut  espérer  que  Ton  trouvera  du  vaccin  pour  d'autres  mala- 
dies. M.  Pasteur  a  reconnu  que  le  virus  du  choléra  des  poules  les 
vaccine  à  l'égard  du  bacillus  anthracis. 

D'après  Emmerich  et  Zagari  le  microbe  de  l'érysipèle,  injecté  à 
deux  reprises  dans  les  veines  de  cobayes,  les  rend  réfractaires  à  l'ac- 
tion de  ce  même  bacille.  Peut-être  faut-il  s'expliquer  par  une  action 
de  cette  nature  l'influence  favorable  que  l'érysipèle  exerce  sur  le  lupus . 

D.  L'introduction  dans  l'organisme  des  produits  solubles  engendrés  par 
les  microbe*  pèét  lui  conférer  V immunité  à  V égard  des  mêmes  agents.  — 
On  peut,  a  dit  M.  Pasteur  (1)  dans  sa  note  sur  le  choléra  des  poules, 
se  rendre  compte  des  faits  de  non  récidive  en  supposant  que  la  vie 
du  microbe,  au  lieu  d'enlever  et  de  détruire  certaines  matières  dans 
le  corps  des  animaux,  en  ajoute,  au  contraire,  qui  seraient  un  obstacle 
au  développement  de  ce  microbe;  les  excrétions  nées  d'un  fonctionne- 
ment vital  peuvent  s'opposer  à  un  fonctionnement  vital  de  même 
nature.  Dès  1880,  M.  Chauveau  (2)  a  également  admis  la  réalité  de  ce 
mécanisme  ;  il  se  basait  sur  l'acquisition  constante  de  l'immunité  par 
les  jeunes  sujets  nés  de  mères  inoculées  du  sang  de  raie  dans  les 
dernières  semaines  de  la  gestation- el  appartenant  à  une  espèce  qui 
ne  se  prête  que  très  exceptionnellement  au  passage  du  bacille  du  sang 
de  la  mère  dans  celui  du  fœtus. 

Peu  après,  M.  Toussaint  (3)  croyait  démontrer  la  possibilité  de  la 
vaccination  par  produits  solubles;  il  rendait  des  moutons  réfractaires 
au  charbon  en  leur  injectant,  sous  la  peau,  du  sang  provenant  d'un 
animal  atteint  de  celte  maladie  et  maintenu  pendant  dix  minutes  à  la 
température  de  55°;  il  croyait,  à  tort,  avoir  ainsi  déterminé  la  morl 
de  toutes  les  bactéridies. 

Ces  expériences  ont  été  reprises  depuis  lors  par  MM.  Roux  et  Cham- 
berland  (4),  et  ces  auteurs  ont  reconnu  que  l'on  peut  donner  l'immu- 
nité contre  le  charbon  avec  du  sang  charbonneux  privé  de  bactéridies 
vivantes. 

(1)  Pasteur,  C.  B.  de  l'Acad.  des  sciences,  1881. 

(2)  Chauveau,  Des  causes  qui  peuvent  faire  varier  les  résidtats  de  l'inoculation  charbon- 
neuse sur  les  moutons  algériens  ;  influence  delà  quantité  des  agents  infectants  ;  application 
à  la  théorie  de  l'immunité  (C.  B.  de  l'Acad.  des  sciences,  1880).  Sur  le  mécanisme  de  l'immu- 
nité (Ann.de  l'Institut  Pasteur,  1888). 

(3)  Toussaint,  Bull,  de  l'Acad.  de  médecine. 

(i)  Roux  et  Chamberland,  Sur  l'imtriunité  contre  le  charbon  conférée  par  dts  substances 
chimiques  (Ann.  deVlnstitut  Pasteur,  1888). 
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Eu  4884,  M.  Ken-an  ml  reprit  de  vacciner  contre  le  choléra  en  in- 
troduisant sous  la  peau  le  produit  de  cultures  de  ses  microbes  tués 
par  la  chaleur  :  les  résultats  qu'il  annonçait  ont  été  accueillis  avec  un 
grand  scepticisme. 

Kn  1880,  M.  Salmon  (1)  a  vacciné  les  pigeons  contre  le  choléra  des 
porcs  avec  la  culture  slérilisée  de  son  microbe 

Charrin  (2)  a  montré  que  les  cultures  du  bacille  pyocyanogène,  sté- 
rilisées par  la  filtration,  confèrent  aux  lapins  l'immunité  contre  ce 
microbe;  Bouchard  (3),  avec  l'urine  filtrée  des  lapins  infectés  par  ce 
même  microbe,  ainsi  que  Charrin  et  Ruffer  (4)  avec  l'urine  et  le  sang 
de  lapins  infectés  par  son  produit  de  culture,  sont  arrivés  aux  mêmes 
résultats. 

MM.  Roux  et  Chamberland  (5)  ont  établi  que  les  cultures  des  vi- 
brions septiques,  injectées  à  plusieurs  reprises  dans  l'abdomen  de  co- 
bayes, leurs  confèrent  l'immunité  à  l'égard  de  ces  agents  infectieux 
quand  elles  ont  été  préalablement  privées  de  leurs  microbes,  soit  par 
l'action  d'une  température  de  105  à  110°,  soit  par  la  filtration. 

On  peut,  par  le  même  procédé,  rendre  des  cobayes  réfraclaires  à 
l'action  du  charbon  symplomalique  (0). 

MM.  Chantemesse  et  Widal  (7)  ont  constaté  qu'une  dose  de  culture 
typhique,  invariablement  mortelle  pour  les  souris  ne  lue,  pas  dans 
la  grande  majorité  des  cas,  ceux  de  ces  animaux  auxquels  on  a  fait 
absorber  préventivement  des  produits  solubles,  non  vivants,  élaborés 
par  le  bacille  typhique  :  ils  ont  acquis  l'immunité. 

M.  Pasteur  a  émis  l'opinion  que  les  succès  de  ses  vaccinations  anti- 
rabiques peuvent  s'expliquer  par  l'existence  d'une  matière  vaccinante 
qui  serait  associée  au  virus  rabique,  celui-ci  gardant  sa  substance 
propre  dans  toutes  les  moelles  en  dessication,  mais  s'y  détruisant 
progressivement  et  plus  vile  que  la  matière  vaccinale  (8). 

On  peut  également  obtenir  l'immunité  contre  la  maladie  pyocya- 
nique  en  injectant  les  produits  solubles  de  ses  cultures  (9).  Les  mêmes 

(1)  Salmon,  Map.  of  the  commis,  of  agncult.,  1885-1886. 

(2)  Charrin,  Sur  la  résistance  de  l'organisme  à  l'action  des  microbes  (CH.  de  l'Acad. 
des  sciences,  1887). 

(3)  Bouchard,  lit.  sur  les  urines  dans  les  maladies  infectieuses  (Bull,  de  la  Soc.  de  biolo- 
gie, 1888). 

(4)  Charrin  et  Ruffer,  C.  II.  de  la  Soc.  de  biologie,  1889, 

(5)  Roux  et  Gh&raberïand,  Immunité  contre  la  septicémie  conférée  par  les  substances  so- 
lubles(Ann.  de  l'Institut  Pasteur,  1 88H) . 

(6)  Roux,  Immunité  contre  le  charbon  symptomatigue  conférée  par  tes  substances  solubles 
{Ami.  de  l'Institut  Pasteur,  1888). 

(7)  Chantemesse  et  Widal,  De  l'immunité  contre  le  vii-us  de  la  fièvre  typhoïde  conférée 
parles  substances  solubles  (Ann.  de  l'Institut  Pasteur,  1888). 

(8)  Pasteur,  Lettre  sur  la  rage  (Ann.  de  l'Institut  Patteur,  1889). 

(9)  Cliarrin,  De  la  maladie  pyoajanique,  1889. 
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substances  se  développenl  dans  le  corps  du  lapin  infecté  par  cette 
maladie;  on  doit  en  effet  à  M.  Bouchard  (1)  d'avoir  montré  que,  dans 
ces  conditions,  l'injection  des  urines  stérilisées  de  ces  animaux  pro- 
duit l'immunité;  le  pouvoir  vaccinant  de  cette  urine  est  même  bien 
supérieur  à  celui  du  sang;  il  suffit  d'en  injecLer  une  quantité  huit  fois 
moindre  pour  obtenir  les  mêmes  effets  ;  d'après  M.  Charrin,  en  eli'et,  les 
matières  vaccinantes  ne  se  trouvent  dans  le  sang  qu'à  l'état  de  passage. 

Nous  devons  dire  enfin  que  M.  Peyraud  (2),  de  Libourne,  assure 
avoir  conféré  l'immunité  contre  la  rage  à  des  lapins  par  l'injeclion  de 
tanaisie,  toxique  qui  produit  des  effets  très  analogues  à  ceux  de  la 
maladie  et  celle  contre  le  tétanos  par  la  strychnine;  l'action  de  ces 
poisons  doit  nécessairement  être  tout  à  fait  différente  de  celles  des 
matières  solubles  fabriquées  par  les  microbes. 

Ces  matières  vaccinantes  sont  probablement,  d'après  Bouchard  (3) 
et  Charrin,  distinctes  des  substances  morbifiques  ;  si  l'on  parvenait 
à  les  en  séparer,  elles  pourraient  être  sans  aucun  danger  utilisées 
pratiquement.  Au  contraire,  M.  Chauveau  (4),  se  basant  sur  ce  fait 
qu'il  est  possible  d'obtenir,  avec  certains  microbes  pathogènes  doués 
de  toute  leur  virulence  mais  inoculés  en  très  petites  quantité,  les 
mêmes  effets,  bénins  au  point  de  vue  infectieux,  très  actifs  au  point 
de  vue  vaccinal,  qu'avec  les  mêmes  microbes  préalablement  atté- 
nués, considère  comme  vraisemblable  qu'il  y  a  seulement,  dans  ce 
cas,  amoindrissement  de  la  production  d'une  seule  et  même  substance 
pathogène  dont  la  propriété  virulente  ne  peut  plus,  en  raison  de  la 
faible  accumulation  de  cette  substance,  se  traduire  par  des  phéno- 
mènes graves  tandis  que  la  propriété  vaccinale  continue  à  produire 
ses  phénomènes  habituels. 

L'immunité  acquise  peut  être  complète  ou  incomplète  :  dans  ce  der- 
nier cas,  la  maladie  se  développe,  mais  sous  une  forme  atténuée; 
quelquefois  elle  reste  localisée. 

La  durée  de  l'immunité  acquise  est  des  plus  variables;  celle  qui  est 
produite  par  la  vaccination  jennerienne  se  prolonge  ordinairement 
pendant  dix  ans  au  moins;  on  n'a  pas  encore  déterminé  dans  quelle 
mesure  persiste  celle  qui  est  conférée  parles  matières  solubles;  sa 
durée  varie,  dans  les  expériences,  de  quelques  jours  à  plusieurs  mois. 

Par  quel  mécanisme  peut-on  expliquer  V immunité  produite  par  les  ma- 
tières vaccinales  ? 

(1)  Bouchard,  Thérapeutique  des  mal.  infectieuses,  1889. 

(2)  Peyraud,  Vaccin,  contra  la  rage  par  l'essence  de  tanaisie  (C.  II.  de  l'Acad.  des  scien- 
ces). —  L'immunité  par,  les  oaccins  chimiques,  etc.  Paris,  1888. 

(3)  Bouchard,  loc.  cit. 

(4)  Chauveau,  Sur  les  propriétés  vaccinales  des  microbes  (Arch.  de  méd.  expérimentale 
1889).       ,  ■ 

Hallopeai;,  3e  édition.  51 
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On  n'invoque  plus  Ja  théorie  de  l'épuisement,  d'après  laquelle  la  ma- 
tière vaccinante  consommerait  dans  l'organisme  les  substances  néces- 
saires au  développement  du  virus  :  vraie  pour  une  culture  in  vitro, 
elle  ne  peut  l'être  pour  un  être  vivant  dont  l'organisme  répare  les 
pertes.  On  a  d'ailleurs  constaté  que  les  tissus  de  moulons  rendus 
réfractaires  au  charbon  par  l'inoculation  de  la  maladie  atténuée  res- 
tent un  excellent  milieu  de  cultures  pour  les  bactéridies. 

La  théorie  de  M.  Chauveau  (1),  qui  attribue  l'immunité  à  Yimprégna- 
tion  persistante  des  tissus  par  une  substance  empêchant  le  développement 
des  bactéries,  est  en  désaccord  avec  l'activité  des  échanges  nutritifs  et 
avec  l'élimination  par  l'urine  des  matières  vaccinantes. 

M.  Bouchard  (2)  professe  depuis  dix  ans  que  la  matière  vaccinale 
modifie  la  nutrition  des  cellules  et  que  ce  type  nutritif  nouveau, 
anomal,  continue  ensuite;  il  s'explique  ainsi  comment  une  fatigue  ou 
une  maladie  modifient  l'aptitude  individuelle,  comment  un  change- 
ment de  climat  peut  rendre  certaines  races  réfractaires  à  certains  virus, 
comment  l'immunité  est  transmissible  par  hérédité.  D'après  M. Roux  (  3), 
les  cellules  s'accoutument  aux  poisons  formés  par  les  microbes;  il 
faut  admettre  aussi,  d'après  M.  Bouchard,  qu'elles  se  perfectionnent 
dans  le  rôle  de  phagocytes  que  leur  a  reconnu  M.  Metschnikoff  (voir 
page  183)  :  modification  de  la  nutrition  et  phagocytisme,  voila  deux 
causes  par  lesquelles  on  peut  expliquer  l'immunité  acquise. 

Des  expériences  récentes  ont  fourni  encore  quelques  données  nou- 
velles relativement  au  mode  d'action  des  substances  vaccinantes. 
MM.  Charrin  et  Roger  (4)  ont  montré  qu'elles  augmentent  l'action 
microbicide  du  sérum;  ce  liquide  devient  un  mauvais  milieu  de  cul- 
ture pour  les  bacilles  pathogènes;  de  plus,  M.  Bouchard  et  Charrin  ont 
observé  qu'au  point  d'inoculation  il  se  fait  une  accumulation  consi- 
dérable de  leucocytes,  qui  peuvent,  comme  le  veut  Metschnikoff  (5), 
contribuer  à  détruire  les  bacilles  (phagocytose). 

Les  modifications  apportées  ainsi  dans  les  propriétés  du  sérum  ne 
sont  pas  pathogènes;  MM.  Charrin  et  Roger  les  ont  vues  persister 
pendant  soixante-dix  jours. 

Pour  résumer  cet  exposé,  nous  dirons  avec  M.  Bouchard  :  «  On 
vaccine  en  inoculant  une  maladie  autre  que  celle  contre  laquelle  on 
veut  prémunir;  on  vaccine  aussi  avec  le  virus  de  la  maladie  que 
l'on  veut  combattre;  on  peut  inoculer  le  virus  non  atténué,  mais  alors 

(1)  Chauveau,  Sur  le  mécanisme  de  l'immunité.  (Ami.  de  l'Institut  Pasteur,  1888). 

(2)  Bouchard,  loc.  cit. 

(3)  Roux,  The  Proceedings  of  tiw.  Royal  socie/y,  1 880. 

(4)  Charrin  et  Roger,  C.  R.  delà  Soc.  de  biol.  1889  et  1890. 

("i)  Mutschnikoir,  Étude  sur  l'immunité  (Ann.  de  ITnstitut  Pasteur,  1888-188'.)). 
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un  J'oblige  à  donner  une  maladie  légère  en  changeant  par  un  artifice 
sa  voie  habituelle  d'introduction  ;  on  emploie  plus  souvent  un  virus 
atténué;  on  emploie  enfin  les  vaccins  chimiques  non  vivants,  non 


virulents.  » 


ARTICLE  II.  —  THERAPEUTIQUE  GÉNÉRALE. 

Le  médecin  qui  se  trouve  en  présence  d'un  malade  peut  tenter 
d'agir  sur  la  cause  de  sa  maladie  si  elle  est  inhérente  à  l'organisme, 
sur  ses  lésions  et  sur  ses  symptômes  :  c'est  dire  qu'il  peut  avoir  à 
répondre  à  trois  ordres  d'indications;  nous  les  passerons  successive- 
ment en  revue. 

§  li.  —  Indications  fournies  par  les  causes  (1). 


tr.i 


Elles  n'existent  que  dans  les  cas  où  la  cause  est  persistante;  celle 
dont  l'action  est  momentanée  et  cesse  du  moment  où  la  lésion  a  com- 
mencé à  se  développer  échappe  nécessairement  à  toute  intervention 
thérapeutique;  il  en  esL  évidemment  ainsi  du  refroidissement  qui  a 
déterminé  la  pneumonie  ou  la  sciatique,  du  traumatisme  qui  a  pro- 
duit une  contusion,  une  fracture  ou  une  luxalion,  du  coup  de  soleil 
qui  a  provoqué  des  troubles  cérébraux  :  la  prophylaxie  et  l'hygiène 
permettent  d'éviter  l'action  de  ces  causes,  mais  du  moment  où  elle 
est  produite,  on  a  plus  aucune  prise  sur  elle. 

L'action  sur  la  cause  déterminante  a  une  importance  capitale;  elle 
peut  suffire  à  enrayer  la  maladie  (2).  S'il  s'agit  d'une  maladie  para- 
sitaire, la  destruction  de  l'animal  ou  du  végétal  qui  s'est  développé 
dans  l'organisme  a  souvent  pour  résultat  la  disparition  des  accidents 
que  provoquait  sa  présence;  il  en  est  ainsi  des  accidents  épilepfi- 
formes  causés  parfois  par  le  tœnia,  des  éruptions  liées  à  la  présence 
dans  la  peau  de  l'acarus  scabiei,  du  tricophylon  ou  de  l'achorion,  de 
la  diarrhée  provoquée  par  l'anguillule  stercorale. 

Dans  toutes  les  maladies  infectieuses,  on  doit  tenter  de  même 
d'agir  sur  l'élément  animé  qui  en  est  la  cause  prochaine  (3).  Les  anti- 
septiques auxquels  on  a  recours  dans  ce  but  sont  les  agents  qui 
«  impressionnent  directement  la  vie,  la  multiplication  ou  le  fonclionne- 

(1)  Consultez  à  ce  sujet  :  Trousseau,  Fidoux  et  Constantin  Paul.,  Traité  de  thpvn™,,,- 

9<  édition.  -  «te  tourna,,  mm****»  *„  code.  iSS!£SiSS&& 

çons  cliniques  de  thérapeutique,  1883;  Les  médicaments  nouveau,-   1886   _  G  h 
Les  grandes  médications,  1887.  -  C.Sée,  Traité  de  médecine  clinique    '         '  •"' 
li)  Bouchard,  llev.  de  méd.,  1884.  K>?  a\  a.   ,\  , 

(3)  G.  Sée,  Le  médicament  causal  et  le  remède  biologique  {Semaine  médicale,  me,). 
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ment  d'un  microbe  à  close  insuffisante  pour  nuire  à  l'homme  (1)  »;  on 
ne  peut  les  utiliser  pratiquement  que  si  leur  action  toxique  sur  l'or- 
ganisme n'est,  pas  proportionnée  à  leur  action  sur  le  parasite. 

Chacun  d'eux  agit  différemment  sur  les  divers  microbes.  M.  Hou- 
cArard  (2)  a  montré  que,  pour  les  étudier  scientifiquement,  il  faut  déter- 
miner, d'une  part  leur  équivalent  antiseptique,  c'est-à-dire  la  quantité 
de  substance  qui  dans  1  kilogramme  de  matière  nutritive  empêche 
le  développement  de  tel  microbe  déterminé,  d'autre  part  leur  équi- 
valent toxique,  c'est-à-dire  la  quantité  de  substance  nécessaire  pour 
tuer  l  kilogramme  d'animal.  Malheureusement  l'expérimentation  sur 
les  animaux  ne  peut  fournir,  à  cet  égard,  des  données  exacte- 
ment applicables  à  l'homme;  telle  substance  inoffensive  pour  ceux-là 
empoisonne  celui-ci  ;  on  ne  peut  donc  essayer  chez  lui  les  nouveaux 
médicament  qu'à  doses  primitivement  beaucoup  plus  faibles  que  celles 
qui  ont  été  reconnues  inoffensives  dans  ces  expériences  et  ne  les  éle- 
ver que  graduellement  en  observant  minutieusement  leurs  effets. 

Il  faut  tenir  également  grand  compte,  comme  l'a  montré  récemment 
Al.  Duclaux  (3),  des  modifications  que  les  médicaments  peuvent  subir 
dans  l'orcanisme:  c'est  ainsi  que  l'iodoforme  agit  surtout  par  l'iode 
j  ,  9ir.r.îp  Jn\6?j3  fhubm  Sfonurfo  ub  noibwiiJ/ j'i  iay.utnl 

qu  il  dégage. 

M.  P.  Legendre  insiste,  dans  son  excellent  traité,  sur  une  notion 
importante  qui  est  la  suivante  :  quand  on  associe  plusieurs  antisep- 
tiques, ieur  pouvoir  antiseptique  s'additionne  et  non  leur  pouvoir 
lexique,  et  M.  Lépine  a  mis  à  profit  cette  donnée  pour  formuler 

une  préparation  dans  laquelle  se  trouvent  réunis  les  plus  puissants 

jrKyjfmwjm.TnuMiufrflci.i  j  9b  09Ii  u£  /g  àjjpibni  anoval  tuan 
de  ces  agents. 

11  y  a  lieu  de  distinguer,  au  point  de  vue  thérapeutique,  des  infec- 
tions localisées  et  des  infections  généralisées  (4). 

Les  premières  peuvent  être  le  plus  souvent  modifiées  ou  annihilées 
quand  elles  occupent  le  tégument  externe  ou  une  muqueuse  directe- 
ment accessible  :  nous  citerons  pour  exemples  la  guérison  du  chancre 
simple  par  les  caustiques,  l'iodoforme,  le  nitrate  d'argent,  l'acide 
pyrogallique  (5)  et  le  tartrate  ferrico-potassique  ;  celle  de  la  blennor- 
rha«ie  par  les  injections  de  sublimé  ou  de  résorcine;  celle  de  la  con- 
jonctivite purulente  par  les  instillations  de  la  solution  de  nitrate  d'ar- 
gent •  celle  du  trachome  par  le  jéquirity;  celle  des  plaies  septiques, 
soit  par  les  préparations  phéniquées  ou  boriquées,  soit  parla  solution 

m  Bouchard,  Thérapeutique  des  maladies  infectieuses.  Paris,  188!) 
2  IZ2Z:  Traite  'pratique  d'antisepsie.  Paris,  1888.  _  Ch.  Bouchard.  lUera.peut.que 
des  maladies  infectieuses.  Paris,  1889. 

ffi  Duclaux,  Sur  les  antiseptiques  (Ann.  de  l  Institut  Pastaw  1889). 
(4)  Lcmoine,  De  l'antisepsie  médicale,  thèse  daqreyaliou,  lbbO. 
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de  crésol  et  d'acide  sulfurique,  soit  par  la  solution  de  sublimé,  soit 
par  l'iodoforme,  soit  par  l'eau-de-vie  camphrée,  soit  par  le  salol ,  cene 
de  l'érysipele,  par  les  applications  locales,  de  salicylate  de  soude  ou  de 
sublimé  en  solution  (1)  ou  d'nne  pommade  à  la  résorcine  (Zeigler)  ou 
par  l'encadrement  de  la  plaque  avec  un  pinceau  trempé  dans  une  solu- 
tion d'acide  phénique  et  d'alcool  à  parties  égales  (2).  M.  Lepine  (3)  a 
pratiqué  sans  accidents  des  injections  de  sublimé  et  de  créosote  en 
très  faibles  solutions  dans  des  foyers  pneumoniques  ;  H  faut  attendre 
pour  juger  la  valeur  de  cette  médication. 

Ce  traitement  local  a  une  importance  capitale  quand  il  s  adresse 
à  une  lésion  d'une  nature  infectieuse  qui  doit  être  le  point  de  depa. ■. 
d'une  maladie  généralisée  :  cest  ainsi  qu'on  peut  détruire  la  viru- 
lence de  la  pustule  maligne  et  empêcher  l'apparition  des  phénomènes 
généraux  qui  caractérisent  l'infection  charbonneuse  en  annihilant  In 
virulence  de  la  lésion  initiale,  soit  par  le  fer  rouge,  soit  par  1%H»- 
tion  de  sublimé  en  poudre  ou  dissous  dans  l'essence  de  térébenthine, 
soit  par  des  injections  hypodermiques  d'une  solution  iodo-ioduive. 

On  a  tenté  nombre  de  fois  d'agir  de  même  pour  la  syphilis  en  pra- 
tiquant l'extirpation  du  chancre  induré  avant  que  le  virus  n'ait  franchi 
les  limites  de  celle  manifestation  initiale:  plusieurs  auteurs,  en  Alle- 
magne, assurent  y  être  parvenus;  en  France,  au  contraire,  l'insuccès 
de  ces  tentatives,  renouvelées  plusieurs  fois  dans  des  conditions  ta- 
vorables,  a  été  constant,  sauf  dans  un  cas  de  M.  Leloir  (4)  ;  peut-être 
auraient-elles  plus  de  chances  de  succès  si  l'on  employait,  comme 
nous  l'avons  indiqué  (5),  au  lieu  de  l'instrument  tranchant,  un  caus- 
tique capable  d'agir  à  distance  sur  les  éléments  infectieux  en  voie 
d'absorption,  tel  que  le  sublimé  ou  le  nitrate  acide  de  mercure.  Alors 
même  que  l'action  abortive  de  cette  opération  ne  peut  être  obtenue 
ni  même  espérée,  on  est  en  droit  d'en  attendre  une  action  palliative, 
puisque  la  gravité  des  maladies  infectieuses  paraît  être  en  raison  di- 
recte de  l'abondance  des  micro-organismes  qui  leur  donnent  naissance  ; 
si  cette  proposition  est  vraie,  on  est  conduit  à  détruire  les  foyers  in- 
fectieux, et  plus  particulièrement,  lorsque  faire  se  peut,  le  foyer 
initial  dont  la  puissance  de  prolifération  est  vraisemblablement  plus 
grande. 

(1)  Hallopeau,  Du  traitement  de  Vérysipèle  par  le  salicylate  de  soude  administré  intu* 

et  extra  (Soc.  méd.  des  hôpitaux  'et  >#W<W»>w4$fiftiP»».i8^4)f^ ^ «■)<«>  vitVÎ  6iB<buuH 

(2)  G.  Haycm,  Les-  f/randes  médications,  1887. 

(3)  Lépine,  C.  R.  de  l'Acad.  des  sciences,  1885. 

(4)  Leloir,  Lecôns  sur  la  syphilis,  1886. 

(5)  Hallopeau',  Cautérisation  d'un  chancre  induré. par  le  sublimé  pratiquée  dans  le  Lut 
d'enrayer  le  développement  d'une  syphilis  {France  médicale,  1885).  (Notre  tentative  a 
échoué,  mais  le  chancre  datait  déjà  de  cinq  jours  :  il  faudrait  agir  plus  tôt). 
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Le  traitement  des  plaies  septiques  par  les  parasiticides  a  pour  e.i'el 
non  seulemen  d'en  hâter  la  prison,  Œ  aussi  d'empêcher  1  « 

7X?ix*n* accidents  infeciieux  dont  ei,es  fels  m 

L'emploi  en  obstétrique  du  sublimé  en  injections  et  applications 
locales  n'a  pas  seulement  une  action  prophylactique,  il  peut  emâyë 
le  développement  de  métrites  en  évolution  et  môme  d'infectLn 
puerpérales;  comme  M.  Tarnier  (ÏJ  |  m  ,  un  doit  ,,,„. 
nous  avons  vu  plusieurs  fois,  et  tout  récemment  encore,  des  acci- 
dents de  cette  nature  très  nettement  caractérisés  céder  à  ces  moyens 
locaux.  MM.  Tarnier  et  Pinard  ont  mon.ré  que,  si  les  injections  intra- 
u termes  ne  suffisent  pas  à  faire  disparaître  les  signes  d'infection  on 
peut  recourir  avec  succès  à  l'irrigation  continue  de  la  cavité  avec  une 
solution  antiseptique.  Ces  faits  ont  la  portée  d'une  véritable  révolu- 
lion  dans  la  pratique  des  accouchements. 

L'anlisepsie  des  voies  urinaires  n'est  pas  moins  importante  -  que  de 
sujets  ont  succombé  aux  suites  du  calhétérisme  pratiqué  avec  des 
sondes  insuffisamment  aseptiques!  Les  précautions  les  plus  minu- 
tieuses doivent  être  prises  clans  cette  opération.  Dans  les  cas  ou  une 
cystite  a  été  provoquée,  on  doit  recourir,  comme  l'a  montré  M.  Guyon 
aux  injections  avec  la  solution  d'acide  borique  à  4%  ou  de  naphtol  B 
à  la  dose  de  0,9  à  1  p.  1,000  d'eau  additionnée  de  glycérine  et  d'alcool. 

Le  traitement  classique  de  la  blennorrhagie  par  les  balsamiques 
montre  que  ces  préparations,  introduites  par  les  voies  digeslives, 
exercent,  en  s'éliminant,  une  action  locale  sur  la  muqueuse  urinaire' 
et  les  micro-organismes  qui  s'y  sont  développés. 

M.  Bouchard  a  mis  en  relief  l'importance  de  l'antisepsie  intestinale 
non  seulement  pour  combattre  les  maladies  infectieuses  qui  se  locali- 
sent dans  le  tube  digestif,  mais  aussi  pour  défendre  l'organisme  contre 
Tauto-intoxication  dont  il  est  sans  cesse  menacé  (page  540)  particu- 
lièrement dans  les  maladies  des  organes  qui  ont  fonction  de  le  proté- 
ger contre  cette  auto-intoxication,  le  foie  et  les  reins.  Le  même  au- 
teur (2)  a  montré  que,  pour  réaliser  l'antisepsie  dans  toute  l'étendue 
des  voies  digestives,  il  faut  un  agent  insoluble,  en  poudre  ténue,  afin 
que  la  multiplicité  de  ses  particules  lui  permette  d'être  en  contact 
avec  toute  la  surface  de  la  muqueuse  et  toute  l'épaisseur  de  son  con- 
tenu; il  doit  être  administré  à  doses  fractionnées  et  souvent  répétées 
pour  que,  malgré  les  mouvements  périslalliques  de  l'intestin  qui  font, 
sans  cesse  cheminer  son  contenu,  il  y  ait  toujours  une  certaine  quan- 
tité de  substance  antiseptique.  M.  Bouchard  prescrit  de  préférence  le 

(U  Tarnier,  De  l'antisepsie  en  obstétrique   Semaine  médicale,  ISSi). 
(2)  Bouchard,  Congrès  de  Copen/iat/ue,  1881. 
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naphtol  p  associé  au  salicylate  de  bismuth.  Dans  le  même  but,  nous 
avons  employé,  après  Jaccoud  et  Liebermeister,  dans  la  fièvre  typhoïde, 
le  calomeJ,  le  sulfate  de  quinine  et  les  préparations  salicylées,  qui  nous 
ont  paru  enrayer  dans  une  certaine  mesure  le  développement  de  la 
maladie.  Les  recherches  récentes  de  M.  Chanlemesse  justifient,  comme 
la  clinique,  cette  médication  et  particulièrement  l'emploi  du  sulfate 
de  quinine;  elles  doivent  faire  éliminer  de  la  liste  précédente  les 
préparations  phéniquées,  car  elles  sont  sans  action  sur  les  cultures 
des  bacilles  typhiques.  Des  moyens  analogues  ont  été,  dans  le  môme 
but,  essayés  chez  les  cholériques,  mais  sans  aucun  succès;  il  n'en  est 
pas  de  même  clans  la  dysenterie  où  l'action  antiseptique  du  calomel 
et  celle  de  l'iode  produisent  les  meilleurs  résultats.  C'est  sans  doute 
en  s'opposant  aux  fermentations  gastriques  et  en  empêchant  la  résorp- 
tion de  leurs  produits  que  les  lavages  désinfectants  de  l'estomac  ren- 
dent de  si  grands  services  dans  la  dilatation  de  cet  organe;  on  utilise 
dans  le  même  but  la  poudre  de  charbon. 

Les  préparations  parasiticides  et  antiseptiques  sont  d'un  usage 
constant  dans  la  plupart  des  dermatoses;  on  s'efforce  ainsi  de  détruire 
les  micro-organismes  qui  en  sont  la  cause  prochaine  ou  s'y  dévelop- 
pent secondairement:  on  peut  même  dire  que  leur  succès  dans  plu- 
sieurs maladies  dont  la  nature  est  encore  indéterminée  tend  à  les  faire 
considérer  comme  parasitaires  :  tels  sont  le  psoriasis  et  le  lichen  plan. 
On  arrive  pratiquement  a  reconnaître  les  agents  qui  conviennent  le 
mieux  à  chaque  espèce  de  dermatose  :  c'est  ainsi  que  l'on  traite  les 
phlegmasies  suppuratives  par  les  préparations  boriquées,  l'iodo- 
forme,  le  salol,  l'aristol;  l'érysipèle  par  le  salicylate  de  soude  ou  le 
sublimé  ;  le  psoriasis  par  l'huile  de  cade,  l'acide  pyrogallique.  l'acide 
chrysophanique,  le  calomel  ou  le  naphtol  ;  le  lichen  par  le  collodion  bi- 
ioduré  ou  l'acide  phénique  associé  au  sublimé;  la  lèpre  soit  par  le 
baume  de  Gurjun,  soit  par  l'acide  pyrogallique  ou  l'acide  chrysopha- 
nique associés  cà  Pichlhyol;  le  chancre  simple  parles  moyens  indiqués 
précédemment  (page  804);  la  gangrène  par  la  poudre  de  charbon  et 
l'alcool  camphré;  les  végétations  par  l'acide  chromique  (1). 

Les  manifestations  locales  de  la  tuberculose  sont  justiciables  d'un 
traitement  spécifique.  Doutrelepont  a  reconnu,  en  1874,  que  l'on  agit 
très  efficacement  sur  le  lupus  en  le  soumettant  d'une  manière  perma- 
nente à  l'action  d'une  solution  faible  de  sublimé;  nous  avons  nous- 
mème  obtenu  d'excellents  résultats  de  celte  médication  ainsi  que  des 
applications  de  bi-iodure  de  mercure  dissout  au  centième  ou  au  soixan- 
tième dans  le  collodion,  d'acide  lactique,  d'aristol  el  de  créosote. 

(I)  Bouchard,  loc.  cit. 
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M.  Bouchard  et  (ïimbert  ont  démontré  que  la  créosote  agit  sur  le  ba- 
cille tuberculeux  à  0,50  pour  1000  el  empêchent  sa  culture  dans  le  sé- 
rum gélatiniéé  de  Koch  et  qu'il  suffit  de  0,06  par  kilogramme  pour  mo- 
dérer son  développement  et  rendre  sa  pullulation  moins  intense  Maïs 
le  traitement  spécifique  local  du  lupus  le  cède  jusqu'ici  à  son  Iraile- 
ment  chirurgical  par  les  scarifications  ou  les  cautérisations  tel  qu'il  a 
été  institué  par  E.  Vidal  et  E.  Besnier  à  l'hôpital  Saint-Louis  où  il  donne 
les  meilleurs  résultats;  la  crainte,, justifiable  théoriquement,  de  voir  les 
scarifications  provoquer  le  passage  dans  la  circulation  générale  des 
microbes  localisés  dans  le  tégument  externe  ne  se  réalise  pas  :  les 
nombreuses  observations  d'E.  Vidal  en  témoignent. 

On  peut  rapporter  à  une  action  locale  sur  les  tubercules  des  voies 
respiratoires  les  effets  favorables  qu'ont  produits  M.  Ber-eon  et 
M.  Chantemesse  en  injectant  dans  le  rectum  de  l'acide  sulplrydrique 
mélangé  aune  quantité  considérable  d'acide  carbonique  :  les  gaz  s'éli- 
minent par  les  poumons  sans  provoquer  d'accidents  et  peuvent  ainsi 
modifier,  par  un  contact  immédiat,  les  produits  infectieux  (1).  Des 
expériences  récentes  de  MM.  Lépine  et  Truc,  répétées  par  M.  Gou- 
guenheim,  ont  montré  que  l'on  peut,  sans  grand  danger,  pratiquer 
la  ponction  du  poumon,  et  agir  directement  par  les  antiseptiques  sur 
les  parois  des  cavernes  et  des  abcès  pulmonaires.  Les  inhalations  et 
pulvérisations  médicamenteuses,  pratiquées  également  dans  le  but 
d'agir  localement  sur  la  tuberculose  pulmonaire,  ne  semblent  pas 
avoir  donné  jusqu'ici  de  résultats  efficaces;  le  médicament  ne  peut, 
par  ces  procédés,  parvenir  qu'en  quantité  insuffisante  dans  les  parties 
malades. 

On  essaye  journellement  d'annihiler  l'action  infectieuse  des  fausses 
membranes  diphthéritiques  ;  on  paraît  y  réussir  le  plus  souvent  avec 
le  topique  phéniqué  et  camphré  de  M.  Gaucher. 

On  a  souvent  tenté  d'enrayer  le  développement  des  pustules  vario- 
liques  par  les  parasiticides,  et  particulièrement,  par  les ■merruriaux,  H 
récemment  par  les  préparations  phéniquées,  l'iodoforme  et  le  salol; 
Schwimrner  préconise  une  pâle  phéniquée  à  4  ou  ii  p.  100;  M.  Tala- 
mon  donne  la  préférence1  aux  pulvérisations  d'élher  renfermant  un 
cinquantième  de  sublimé  :  il  emploie  concurremment,  des  badigeon- 
nages  avec  le  glycérolé  de  sublimé  au  quinzième  (2). 

Les  inflammations  banales  des  muqueuses  sont  combattues  par  les 
litriJôb  Jftïunaliûiil  o'iJô  ygeiuq  sa  ailidq^s  jbI  £»b  xuoiJoolni  JnaiiB  i  9up 

(1)  Bergoon,  Injections  de  médicaments  gazeux  dans  le  rectum  (C.  7î.  de  VAnvL  </,•.< 
sciences,  1886).  —  Cornil,  Injections  de  médicaments  gazeux  dans  le  rectum  (Acad.  de  méd. 
1888)8»  ,«'t\io\o'iô  »b  .do?,  ul  oS>  A\  .3)  Aa&^iti  .Scm  ».»\  tu».  ytsKrôkt  jife  Mk  .niioqollalï  (») 

(2)  Tnl.imon,  Traitement  des  pustules  variolv/ues  de  la  face  par  les  pulvérisations  êthérées 
du  sublimé  {Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1890). 
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solutions  d'acide  borique,  de  nilrate  d'argent,  de  sulfate  de  cuivre  ou 
de  zinc,  de  naphtol;M.  Panas  emploie  le  biiodure  de  mercure  contre 
les  conjonctivites. 

L'antisepsie  des  fosses  nasales  s'obtient  surtout  avec  les  solutions 
d'acide  borique,  de  sublimé,  de  chloral  ou  de  napbtol. 

Pour  la  bouche,  on  peuL  recourir  aux  solutions  de  chlorate  de  po- 
tasse, de  borax,  de  menthol,  de  thymol,  et  surtout  de  chloral,  ainsi 
qu'à  la  glycérine  phéniquée;  les  ulcérations  syphilitiques  seront  trai- 
tées avec  avantage,  soit  par  le  sublimé  dissous  dans  la  glycérine,  soit 
par  le  nitrate  acide  de  mercure;  les  ulcérations  tuberculeuses  par 
l'acide  lactique. 

On  peut  s'adresser  de  même  aux  moyens  que  nous  avons  appe- 
lés antibiotiques  (1)  pour  combattre  les  maladies  infectieuses  géné- 
ralisées. Il  est  d'observation  que  les  médicaments  auxquels  les  cliniciens 
ont  attribué  la  plus  grande  efficacité  dans  le  traitement  des  maladies  infec- 
tieuses sont  précisément  des  parasiticides  :  nous  citerons  en  première 
ligne  le  sulfale  de  quinine,  le  mercure  et  l'iodure  de  potassium. 

M.  Bouchard  fait  remarquer  avec  raison  que  les  effets  curatifs  du 
sulfate  de  quinine  ne  peuvent  être  rapportés  à  une  action  directe  sur 
la  fièvre,  car  ils  ne  se  produisent  réellement  d'une  manière  notable  que 
dans  trois  maladies  pyréliques  qui  sont  la  fièvre  paludéenne,  la  fièvre 
typhoïde  et  une  septicémie  (2);  c'est  à  l'agent  infectieux  lui-même 
que  s'attaque  le  médicament;  ce  qui  le  prouve,  pour  la  malaria,  c'est 
qu'il  agit  beaucoup  moins  sur  les  accès  déclarés  qu'il  ne  les  empêche 
de  revenir;  M.  Ceci  assure  même  que,  continué  longtemps,  il  crée  une 
immunité  contre  le  miasme  palustre;  Tommasi  Grudeli  assure  qu'il 
enraye  le  développement  de  l'organisme  qui  le  constitue. 

Nous  avons  soutenu  dès  1878,  contre  l'opinion  de  maîtres  éminents, 
que  ces  agents  font  disparaître  les  manifestations  de  la  syphilis,  non 
par  une  action  antiplaslique  et  dénutrilive  qu'ils  n'ont  pas,  mais -en 
détruisant  l'élément  infectieux  qui  la  détermine,  ou  en  faisant  de  l'or- 
ganisme un  milieu  défavorable  à  son  développement  :  on  sait  qu'il 
suffit  d'une  très  minime  proportion  de  sublimé  dans  une  solution  pour 
empêcher  la  plupart  des  fermentations  de  s'y  produire. 

Si  la  maladie  n'est  pas  guérie  par  ces  médicaments,  elle  est  toujours 
améliorée;  ne  sait-on  pas,  d'ailleurs,  qu'il  faut  plusieurs  mois  de  trai- 
tement pour  détruire  les  champignons  d'une  teigne?  faut-il  s'étonner 
que  l'agent  infectieux  de  la  syphilis  ne  puisse  être  facilement  détruit 

b'am  a\\  t<»3>  )  m«V.K>**  »\  7.iuiV>  t.m^skv  »Jft*nHJ5i&MW  ab  ï.«o'iVfôyx\  ,linioO  —  .(i)8Bl  .imks'w* 
(1)  Hallopeau,  Act.  du  mercure  sur  les  mal.  infect.  (C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie,  1378). 
•(2)  .Bouciianl,.  De.  Va.ntisepnie  dans  les  maladies  infectieuses  (Congres  de  Copenhague, 
1884).  .(0C8J  ,xuuVt<\oA  tsi>  ,b\ww  .aoV.  x>\  sA>  WmQ.)  Wriiu»  »\> 
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C'est  à  cot  agent  que,  s'attaquent  le  mercure  el  l'iodure  de  po- 
tassium. , 
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Cetle  action  spécifique  du  mercure  et  de  l'iodure  de  potassium 
vivement  contestée  à  l'époque  toute  récente  où  l'on  cherchait  à  expli- 
quer exclusivement  l'action  thérapeutique  des  médicaments  par  leur 
action  physiologique,  ne  fait  plus  question  aujourd'hui.  Un  des  faits 
qui  la  prouve  avec  le  plus  d'évidence  pour  le  mercure  est  la  puissance 
avec  laquelle,  appliqué  localement,  il  peut  modifier  les  manifestations 
superficielles  de  la  maladie  :  nous  avons  vu  des  tubercules  de  langue, 
traités  en  vain  depuis  des  mois  par  l'usage  à  l'intérieur  de  l'iodure  de 
potassium  et  du  mercure  à  fortes  doses,  en  même  temps  que  par  des 
cautérisations  avec  le  nitrate  d'argent,  céder  à  une  ou  deux  cautérisa- 
tions avec  le  nitrate  acide  de  mercure;  nous  avons  vu  des  sjphilid'-s 
serpigineuses  géantes  du  tronc,  rebelles  aux  médications  internes, 
céder  en  quelques  semaines  au  traitement  local  par  l'emplâtre  de 
Vigo;  MM.  Diday  et  Gilles  de  la  Tourette  (1)  ont  reconnu  que  le  pso- 
riasis spécifique  de  la  paume  des  mains  et  de  la  plante  des  pieds  dis- 
paraît rapidement  sous  l'influence  de  bains  locaux  au  sublimé;  d'an- 
tres manifestations  sont  également  modifiées  par  l'emploi  local  de 
l'onguent  mercuriel,  du  calomel,  ou  du  bi-iodure  :  ces  effets  ne  peu- 
vent être  rapportés  qu'à  une  action  directe  sur  le  contage  (2). 

Le  bacille  de  la  tuberculose  est  plus  résistant.  Des  expérimentateurs 
des  plus  compétents  ont  pu  croire  qu'il  résistait  à  tous  les  parasili- 
cides  connus.  Nos  observations  sur  le  traitement  local  du  lupus  sont 
en  contradiction  avec  cette  manière  de  voir  que  les  expériences  citées 
de  M.  Bouchard  (3)  sur  la  créosote  et  l'emploi  thérapeutique  de  ce  mé- 
dicament ont  montrée  être  inexacte.  Il  ressort,  en  effet,  de  sa  statisti- 
que que  ce  produit  administré  tant  à  l'intérieur,  en  pilules  ou  dissout 
dans  l'huile  de  foie  de  morue  ou  de  faines,  qu'à  l'extérieur  en  pulvéri- 
sations, modifie  favorablement,  dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  l'état 
des  tuberculeux,  el  amène  une  fois  sur  cinq  leur  guérison  apparente; 
MM.  Gimbert  et  Tapret  sont  arrivés  aux  mêmes  résultats. 

Pour  combattre  la  tuberculose,  Filleau  introduit  dans  l'organisme, 
par  injections  sous-cutanées,  l'acide  phénique;  Gimbert  la  créosote 
dissoute  dans  l'huile;  ce  procédé  douloureux  ne  nous  paraîtrait  indi- 

no  aiodnb  m>  e^sînqxft  *.ïim)hh  )n9nwlssv,b  silfl  inoviob  gnoeioq 

(1)  Diday,  Traité  pi-atique  de  la  syphilis,  18S6.  —  Gilles  de  la  Tourelle,  Du  traitement 

du  psoriasis  palmaire  et  plantaire  par  les  bains  locaux  du  sublimé  (Comptes  rendus  de  ta 
Soc.  de  biologie,  1880).  —  H.  Haliopean,  Note  sur  remploi  local  des  préparations  mercu- 
rielles  dans  le  traitement  des  sypkiiidés  et  du  luptis',1  jsojfc'torh»!  810113  1  '  * 

(2)  Hallopeau,  Sur  la  thérapeutique  générale  de  la  syphilis  {Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hô- 
pitaux, 1887).  —  Des  antiseptiques  locaux  propi-es  au  traitement  de  la  syphilis  {Congrès 
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(3)  Bouchard,  Loc.  cit.  .(8881  ,.n«>bu»A  .5**5   ■  -v 
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qué  que  chez  des  sujets  dont  les  voies  digestives  seraient  intolérantes. 
C'est  à  tort,  suivant  nous,  que  l'on  a  voulu  l'appliquer  systématique- 
ment au  traitement  hydrargyrique  de  la  syphilis;  si  l'on  arrive,  en 
injectant  le  mercure  métallique  divisé  dans  l'huile,  à  ne  provoquer 
qne  peu  de  douleurs,  on  peut  déterminer,  soit  une  suppuration  locale 
si  les  précautions  antiseptiques  ne  sont  pas  prises  rigoureusement, 
soit  des  phénomènes  généraux  d'intoxication  :  depuis  deux  ans,  plu- 
sieurs sujets  ont  ainsi  succombé  aux  accidents  de  l'hydrargyrisme. 

Ces  critiques  ne  s'appliquent  pas  aux  injections  interstitielles  pra- 
tiquées dans  le  but  d'agir  directement  sur  des  lésions  spécifiques  : 
faites  autrefois  par  Davaine  avec  l'iode,  dans  les  pustules  malignes, 
et  plus  récemment  par  Bœckel  avec  l'iode  phéniqué  dans  l'érysipèle, 
elles  ont  été  expérimentées  récemment  par  Bouchard  (4 ) .  IL  a  employé 
de  préférence  les  antiseptiques  insolubles  pulvérulents  qui,  au  point 
de  leur  application,  peuvent  avoir  une  action  puissante,  sans  risquer 
de  provoquer  la  nécrose  locale  ni  l'empoisonnement.  Des  injections 
d'huile  créosotée  à  15  p.  100  clans  des  ganglions  tuberculeux  en  ont 
déterminé  la  résolution  ;  deux  injections  d'iode  dans  une  pustule  ma- 
ligne ont  suffi  pour  en  enrayer  le  développement;  la  même  substance, 
injectée  graduellement  à  la  dose  de  quelques  gouttes  dans  un  cancer, 
en  a  provoqué  l'évolution  rétrograde;  H.  Barth  a  vu  les  injections 
interstitielles  de  liqueur  de  Fowler,  suivant  le  procédé  de  Czerny  et 
Winivvarter,  amener  la  résolution  de  lymphomes  malins  et  la  guéri- 
son  de  kystes  inguinaux  (2).  Dans  la  syphilis  même,  nous  avons,  par 
des  injections  interstitielles  d'huile  grise,  pratiquées  localement  à  très 
faible  dose  dans  des  manifestations  tertiaires  circonscrites,  obtenu 
de  bons  résultats.  Ces  succès  montrent  que  ce  mode  d'action  théra- 
peutique est  vraisemblablement  appelé  à  rendre  de  grands  services. 

On  ne  peut  se  dissimuler  qu'il  est  fort  difficile  d'aller  détruire  les 
microbes  dans  le  sein  de  l'organisme  ;  les  cbirurgiens  réussissent  beau- 
coup mieux  à  les  empêcher  d'y  pénétrer  qu'à  les  poursuivre  chez  le 
sujet  infecté.  Néanmoins,  les  résultats  obtenus  dans  la  fièvre  intermit- 
tente et  la  syphilis  peuvent  permettre  d'espérer  que  le  problème  n'est 
pas  insoluble  et  que  l'on  arrivera  à  tuer  Vagent  infectieux  ou  à  en 
empêcher  la  pidlulation  sans  nuire  au  malade. 

Les  poisons  doivent  être  également  détruits,  expulsés  au  dehors  ou 
transformés  en  substances  inoffensives.  On  n'a  d'action  directe  sur 
eux  que  dans  les  cas  où  ils  sont  encore  contenus  dans  les  voies  diges- 
lives; on  peut  alors  les  expulser  à  l'aide  de  vomitifs  ou  de  purgatifs 

(2)  H.  Barth,  Du  hjwphome  malin  et  de  son  traitement  par  les  injections  interstitielles 
darsenic  (Gaz.  hebdom.,  1888).  'm    "oA  i»M*Woa  (E 
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ou  en  annihiler  le  pouvoir  toxique  en  faisant  ingérer  au  malade  des 
substances  qui  forment  avec-  eux  .les  combinaisons  tooflfendives.  Quand 
le  poison  a  été  absorbé  et  transporté  dans  les  tissus,  tous  les  efforts 
du  médecin  doivent  tendre  à  en  favoriser  l'élimination  qui  peut  se 
taire  surtout  par  la  peau  et  par  les  reins. 

II  faut  se  garder  de  croire  que  la  disparilion  de  la  cause  détermi- 
nante soit  toujours  suivie  d'une  guérison  complète;  trop  souvent  des 
lésions  irréparables  se  sont  produites;  d'autres  continuent  à  progresser 
après  que  l'inlluence  pathogénétique  a  cessé  de  se  faire  sentir;  la  cir- 
rhose alcoolique  persiste  et  s'aggrave  alors  que  les  malades  ont  depuis 
longtemps  cessé  tout  excès;  le  tremblement  mercuriel  et  les  para- 
lysies saturnines  peuvent  durer  indéfiniment;  il  en  est  de  même  d'une 
hémiplégie  syphilitique,  bien  que  la  néoplasie  qui  l'a  produite  n'ait 
eu  qu'une  existence  temporaire  :  une  artère  a  été  oblitérée,  un  dépar- 
tement du  cerveau,  privé  de  sang,  s'est  ramolli,  c'est  là  une  lésion 
définitive  qui  nécessairement  survivra  à  sa  cause;  on  peut  de  même 
voir  des  paralysies  diphthéritiques  passer  à  l'état  chronique. 

La  thérapeutique  active  doit  s'adresser  également  aux  causes  inter- 
nes :  chaque  fois  qu'une  diathèse  est  en  jeu,  le  traitement  général 
peut  avoir  une  importance  égale  ou  supérieure  à  celle  du  traitement 
local;  L'air  marin  et  les  préparations  iodées  agissent  puissamment 
sur  les  manifeslalions  de  la  scrofule;  dans  les  maladies  infectieuses, 
le  traitement  peut  n'avoir  d'autre  objet  que  de  diminuer  ou  d'anni- 
biler  la  réceptivité  de  l'organisme;  les  résultats  heureux  de  l'emploi 
des  excilants  conlre  les  teignes  ne  peuvent  être  interprétés  différem- 
ment; M.  E.  Besnier  pense  même  que  telle  est  aussi  l'action  des  para- 
siticides  (1).  M.  Jaccoud  (2)  a  montré  que  la  suralimentation  et  le 
séjour  dans  les  montagnes  rendent,  l'organisme  peu  favorable  au  déve- 
loppement de  la  tuberculose.  Nous  avons  vu  plusieurs  fois  un  séjour 
prolongé  à  une  grande  altitude,  dans  des  conditions  favorables, 
amener  une  amélioration  considérable  et  persistante  dans  l'état  de 
sujets  atteints  de  cette  maladie  et  même  la  guérison. 

On  a  attribué  à  certains  médicaments  une  action  sur  la  diathèse 
elle-même,  et  l'on  donne,  dans  ce  but,  de  l'arsenic  aux  herpétiques  et 
des  alcalins  aux  arthritiques,  sans  que  l'efficacité  de  ces  moyens  soit 
bien  démontrée.  On  peut  combattre  avec  plus  de  succès  la  prédispo- 
sition que  constitue  l'asthénie,  particulièrement  celle  des  convales- 
cents :  c'est  ici  le  triomphe  de  la  médication  tonique  et  des  reconsti- 
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(1)  E.  Besnier,  Bulletin  de  l'Académie  de  médecine,  1885. 

{%)  Jaccoud,  Curabilité  et  traitement  de  la  phthisie  pulmonaire.  Paris,  1881. 
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§  2.  -  Indications  fournies  par  les  lésions  (traitement 

de  l'affection)  (1). 

fes  venons  de  voir  qu'il  n'est  pas  toujours  possible  d'agir  sur  la 
cause,  que  la  maladie  peut  faire  toute  son  évolution  après  qu  elle  a 
disparu  (pneumonie  a  frigore),  et  que  les  lésions  en  voie  de  dévelop- 
pement peuvent  en  être,  dans  une  certaine  mesure,  indépendantes, 
alors  même  qu'elle  persiste.  Quand  un  typbique  contracte  une  pneu- 
monie, elle  évolue  indépendamment  de  l'agent  infectieux  ;  il  en  est 
de  même  de  la  bronchite  d'un  varioïeux  ;  les  lésions,  quelle  qu'en  soit 
l'origine,  ont  leur  autonomie;  elles  évoluent  suivant  certaines  lois  et 
fournissent  par  elles-mêmes  des  indications  ;  le  traitement  de  la  pleu- 
résie et  celui  de  l'endocardite  sont  les  mêmes  lorsqu'elles  sont  primi- 
tives, produites  directement  par  le  froid,  et  lorsqu'elles  se  dévelop- 
pent secondairement  dans  le  cours  d'un  rbumalisme. 

Considérées  au  point  de  vue  des  indications  qu'elles  fournissent  a  la 
thérapeutique,  les  lésions  peuvent  être  divisées  en  actives  et  .passives. 

a.  Lésions  actives.  -  Les  lésions  actives  sont  celles  qui  consistent 
dans  un  trouble  actif  de  l'innervation  vasculaire  et  trophique,  ou 
dans  la  prolifération  cellulaire. 

Parmi  les  premières,  nous  citerons  la  congestion  et  l'inflammation  : 
on  les  traite,  soit  par  l'action  directe  du  froid  qui  fait  contracter  les 
vaisseaux  et  diminue  l'afllux  du  sang  dans  les  parties  malades,  soit 
par  les  révulsifs  cutanés  et  intestinaux  qui  produisent  les  mêmes 
effets  en  même  temps  qu'ils  agissent  à  distance  sur  les  fonctions  de 
la  peau  des  reins  et  des  centres  nerveux  et  sur  les  échanges  nutritifs, 
et  par  les  émissions  sanguines  générales  ou  locales,  soit  par  les  mé- 
dicaments dits  conlro-stimulants  tels  que  le  tartre  stibié,  soit  par 
les  astringents,  soit  par  les  applications  sédatives  et  résolutives,  telles 
que  les  cataplasmes  et  les  fomentations. 

Dans  l'inflammation  chronique,  c'est  encore  aux  révulsifs  (pointes 
de  feu,  vésicaloires,  badigeonnages  iodés,  etc.)  et  à  la  compression 
que  l'on  s'adresse  de  préférence.  On  se  sert  en  dermatologie  de  divers 
modificateurs  dont  le  mode  d'action  reste  indéterminé;  il  en  est  de 
même  des  balsamiques  employés  contre  les  iimamiriktiony^  ititt- 
queuses  bronchiques  et  urinaires.  Les  frictions,  le  massage  et  la  gal- 
vanisation sont  de  bons  moyens  quand  ils  peuvent  être  employés. 

Les  hémorrhagies  sont  combattues  par  le  froid,  les  astringents  et 
l'ergotine,  la  compression  quand  elle  est  possible,  et  surtout  par  la 
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'1)  Consultez  à  ce  sujet  Hayera,  Leçons  sur  les  grandes  médications,  1886. 
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chaleur;  on  voit  s'arrêter,  sous  l'influence  cl  injections  très  chaudes 
des  mct.w  uis.es  el  des  stomatorrhagies  qui  avaient  rés  té  aux 
moyens  généralement  employés.  aux 
Les  néoplasies  sont  inaccessibles  au  traitement  médical  quand  on 
ne  peut  agir  sur  leur  cause;  !eur  traitement  consiste  alors  dans  le 
ablation,  quand  elle  est  praticable 

b'  LéSi0?°  ^  -  «es  lésions  passives,  nous  trouvons  de 

nouveau  Ihyperemie;  elle  peut  être  produite  par  un  trouble  dans  a 
circulation  cardiaque,  ou  pulmonaire,  par  la  compression  d'une  veine 
ou  la  paralyse  des  vaso-moteurs;  dans  le  premier  cas,  elle  sera 
combattue  efficacement  par  la  digitale,  l'extrait  de  muguet,  le  s 
phantus  et  la  caféine.  &  ' 

Les  hydropisies  peuvent  reconnaître  les  mêmes  causes  que  nous 
venons  d  assigner  aux  hypérémies  :  elles  seront  alors  combattues  par 
les  mêmes  moyens;  d'autres  fois,  elles  sont  liées  à  une  maladie  des 
rems  ou  a  une  dyscrasie  ;  on  peut  tenter  de  les  faire  disparaître  en 
provoquant  une  abondante  élimination  d'eau  par  les  reins  à  l'aide  de 
diurétiques,  par  la  peau  à  l'aide  de  diapborétiques,  par  l'intestin  à 
I  aide  de  purgatifs,  et  en  diminuant  ainsi  l'hydrémie.  Dans  le  cas  de 
gangrène,  il  faut  surtout  s'opposer  à  la  propagation  de  la  lésion  el 
a  la  formation  de  nouveaux  foyers  en  agissant  sur  l'élément  infec- 
tieux dont  nous  avons  admis  l'existence  :  les  préparations  phéniquées 
et  l'eau-de-vie  camphrée  sont  les  topiques  qui  nous  ont  donné  les 
meilleurs,  résultats  contre  ce  processus. 

Les  lésions  passives  du  sang  portent  sur  ses  globules  ou  sur  son 
plasma.  L'aglobulie  est  combattue  efficacement  par  les  ferrugineux  et 
par  les  reconstituants;  quand  elle  est  assez  prononcée  pour  mettre  la 
vie  en  danger,  il  y  a  lieu  de  pratiquer  la  transfusion  qui  provoque 
une  néoformalion  d'hématoblastes  (d).  C'est  également  aux  toniques 
et  aux  reconstituants  qu'il  faut  s'adresser  dans  Je  cas  d'nydrurie. 

Quand  le  sang  est  altéré  par  la  rétention  des  produits  qui,  norma- 
lement, doivent  être  éliminés  par  la  peau  et  les  reins,  il  y  a  lieu  d'en 
favoriser  l'élimination  par  l'un  ou  l'autre  de  ces  organes,  à  l'aide  de 
diurétiques  et  de  bains  de  vapeur. 

La  glycémie  est  efficacement  combattue  par  le  régime  azoté  et  la 
suppression  des  matériaux  qui  se  transforment  en  sucre;  l'exercice 
au  grand  air,  en  augmentant  les  combustions,  exerce  également  une 
influence  favorable  sur  cette  altération;  mais  ce  ne  sont  là  malheu- 
reusement que  des  moyens  palliatifs,  la  cause  des  accidents  persiste;. 
M.  Lépine  (2),  en  établissant  qu'elle  consiste  dans  la  rupture  de  l'équi- 

(1)  G.  Hayçm,  Le  sang.  Paris,  1889. 

<&)  LOpine,  C.  li.  de  l'Académie  des  sciences,  1801). 
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libre  normal  entre  la  production  du  sucre  et  sa  destruction  qui  a  heu 
surtout  à  l'aide  d'un  ferment  (dit  glycolytique)  sécrété  en  grande 
partie  par  le  pancréas,  vient  d'ouvrir  une  voie  nouvelle  aux  recher- 
ches thérapeutiques. 

moi  eucb  zio\a  aieiauoo  àmnneiiis'iJ        jeeuco  mal  me  -uyc  açy 

S  3.  —  Indications  fournies  par  les  symptômes. 
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Les  médicaments  qui  agissent  sur  les  causes  et  sur  les  lésions  mo- 
difient par  cela  même  les  symptômes  :  une  céphalée  syphilitique  dis- 
paraît sous  l'influence  de  l'iodure  de  potassium  en  même  temps  que 
la  néoplasie  qui  la  provoquait;  le  sulfate  de  quinine,  en  tuant  le  para- 
site paludéen,  peut  empêcher  par, cela  même  le  retour  de  la  fièvre; 
mais  les  troubles  fonctionnels  sont  en  outre,  par  eux-mêmes,  une 
source  d'indications,  et  ils  peuvent  être  modifiés  par  des  moyens  qui 
restent  sans  action  sur  la  lésion  aussi  bien  que  sur  sa  cause  (t). 

C'est  ainsi  que  l'on  combat  la  douleur,  par  l'opium,  l'atropine,  l'aco- 
niline,  la  cocaïne,  l'antipyrine,  l'exalgine,  l'éther,  le  chloroforme,  le 
chloral,  le  sulfate  de  quinine,  les  pulvérisations  du  chlorure  de  mé- 
thyle,  le  piscidia  érylhrina,  l'électricité  et  les  révulsifs;  le  délire,  par 
le  chloral  ou  le  bromure  de  potassium;  Yinsomnie,  par  l'opium,  le 
chloral,  le  sulfonal  et  l'hypnone  (Dujardin-Beaumetz  et  Bardet); 
Varythmie  cardiaque,  par  la  digitale,  le  bromure  de  potassium  (Cons- 
tantin Paul  (2),  le  convallaria  maïalis,  la  spartéine  (G.  Sée)  et  le  stro- 
phanlus;  Yadynamie  cardiaque,  par  la  caféine  (3)  et  la  théobromine  ; 
['angine  de  poitrine,  par  le  nitrite  d'amyle  (4)  ou  la  trinitrine  (Huchard;  ; 
la  dyspnée,  par  la- belladone,  le  datura,  la  pyridine  (G.  Sée),  l'iodure 
de  potassium  (G.  Sée)  et  les  révulsifs  cutanés  quand  elle  est  liée  6 
l'asthme  nerveux,  parles  inhalations  d'oxygène  ou  le  séjour  dans  l'air 
comprimé  quand  il  y  a  insuffisance  de  l'hématose;  la  dyspepsie  hyper- 
chlorhydrique,  par  les  alcalins  et  les  opiacés;  la  dyspepsie  anachlorhy- 
diique,  par  l'administration  de  l'acide  qui  fait  défaut,  les  condiments 
excitants,  le  colombo,  le  quassia,  la  noix  vomique  ;  la  dyspepsie apep- 
tique,  par  la  pepsine  et  les  peptogènes;  la  dyspepsie  lactique,  par  l'acide 
chlorhydrique  à  la  fin  des  repas,  les  alcalins  à  la  fin  de  la  digestion, 
le  salicylate  de  bismuth  et  le  lavage  de  l'estomac  (5)  ;  la  diarrhée,  par 
l'opium  et  les  astringents  ;  la  toux,  par  l'opium;  Y  expectoration  muco- 
purulente,  par  les  balsamiques;  la  dilatation  de  l'estomac,  par  les  la- 
-uadUsra  41  Jnoeefl  ao  eUffl  jaoiJBiWU  ettso  -me  eldsiovd  o;m;m!1ni 

(1)  Dujardin-Beaumctz,  Leçons  de  clinique  thérapeutique  —  les  noiwelleb  médications, 
1880. 

(2)  Constantin  Paul,  Diagnostic  et  traitement  des  maladies  de  cœur y  Paris.  18831"  |''  ' 

(3)  Trousseau,  Pidoux  et  Constantin  Paul,  Traité  de  thérapeutique,  9«  édition. 

(4)  Constantin  Paul ,  loc.  cit. 

(5)  A.  Robin,  Leçons  inédites  sur  les  dyspepsies,  1880. 
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vages  et  le  régime  sec;,  les  vomissement,  suivant  les  cas,  parla  glace 
la  potion  de  Rivière(l),  la  teinture  acétique  d'opium  ou  l'eau  chloro- 
formée; la  constipation,  par  les  médicaments  susceptibles,  soit  de  dis- 
socier mécaniquement  les  matières  fécales  (lavements  huileux)  soit 
d'exagérer  les  sécrétions  de  lamuqueuse  intestinale  (purgatifs  salins) 
soit  de  provoquer  des  mouvements  péristalliques  (drastiques,  galvani- 
sation); Valbuminurie,  par  le  régime  lacté;  l'urémie,  par  les  émissions 
sanguines,  les  diurétiques  et  l'antisepsie  intestinale  (Bouchard)  (2); 
Yhyperhidrose,  par  l'agaric  blanc,  l'acétate  de  plomb  et  surtout  l'atro- 
pine; les  convulsions,  par  le  bromure  de  potassium;  la  réaction  fébrile, 
par  le  sulfate  de  quinine,  le  salicylate  de  soude,  l'anlipyrine  et  l'eau 
froide;  le  collapsus,  par  l'éther  et  la  chaleur.  L'asthénie  et  Yadynamie 
«lui,  selon  toute  vraisemblance,  doivent  être  rapportées,  comme  l'a 
bien  montré  M.  Hayem,  à  une  intoxication  par  les  ptomaïnes  patho- 
logiques, indiquent  :  1°  défaire  pénétrer  dans  l'organisme  des  matières 
alibiles  ou  capables  de  modérer  la  dénutrition  que  tend  à  produire 
l'agent  infectieux,  2°  de  réveiller  et  d'exciter  l'activité  des  éléments 
cellulaires  qui  se  trouve  déprimée,  3°  de  faciliter  et  d'activer  les  sécré- 
tions ou  plutôt  les  excrétions  par  lesquelles  sont  éliminés  des  produits 
morbides  (3).  Le  médecin  doit  donc  prescrire  à  son  malade  une  ali- 
mentation aussi  substantielle  que  le  permet  l'état  des  voies  digeslives, 
et  en  même  temps  (Huchard),  les  essences  stimulantes,  les  sels  d'am- 
moniaque, l'extrait  de  quinquina  et  enfin  la  révulsion  par  l'eau  froide. 
Certains  troubles  névropathiqnes  peuvent  être  parfois  guéris  par  les 
moyens  que  M.  Hayem  classe  sous  l'épithète  de  psychiques  (4)  :  tels  sont 
le  sommeil  provoqué  et  surtout  la  suggestion;  il  est  bien  établi  au- 
jourd'hui que  l'on  peut,  par  cette  pratique,  faire  disparaître  diverses 
manifestations  de  l'hystérie,  telles  que  des  paralysies,  des  contractures 
et  des  troubles  de  l'intelli  gence.  M.  Debove  a  pu  faire  cesser  par  ce 
moyen  l'anorexie  et  les  vomissements  liés  à  cette  névrose.  Les  résultats 
présentés  par  M.  A.  Voisin  (5)  dans  le  traitement  de  l'aliénation  sont 
encourageants.  Jl  ne  faut  pas  se  dissimuler  cependant  qu'il  peut  être 
dangereux  et  ne  doit  être  employé  qu'avec  beaucoup  de  circonspection. 

Cette  thérapeutique  symptomatique  est  souvent  la  plus  impor- 
tante; elle  domine  tout  lorsqu'il  s'agit  de  soulager  le  malade  ou  de 
parer  à  un  accident  qui  peut  mettre  sa  vie  en  danger  :  la  dyspnée 
peut  nécessiter,  dans  la  pleurésie,  la  thoracentèse  d'urgence,  dans  le 

(11  A.  Robin,  loc.  cit. 

(2)  Bouchard,  Thérapeutique  palhogénique  de  l'albuminurie  {Semaine  médicale,  188  »). 

(3)  Hayem,  Le  sang. 

(4)  Hayem,  loc.  cit. 

(H)  A.  Voisin,  De  l'hypnotisme  employé  comme  traitement  de  l'aliénation  mentale  (Con- 
grès de  Grenoble,  1885).  —  II.  Dusplats,  Applic.  thérap.  de  l'hypnotisme,  Lille,  1S8G. 
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croup  la  trachéotomie,  dans  l'ascite  la  paracentèse  de  l'abdomen  ; 
l'hyperthermie  constitue  par  elle-même  un  danger  quand  elle  est  per- 
sistante et  considérable,  et  doit  souvent  être  réprimée  directement, 
indépendamment  des  lésions  qui  la  provoquent  et  de  leur  cause  ini- 
tiale; il  en  est  de  même  du  collapsus. 

D'autres  fois,  au  contraire,  les  symptômes  ne  doivent  être  combattus 
qu'avec  réserve,  car  ils  constituent  une  réaction  de  l'organisme  qui  a 
son  utilité  et  qu'ilpewf  y  avoir  danger  à  supprimer.  Il  en  est  ainsi  par- 
ticulièrement de  la  fièvre  :  nous  possédons  aujourd'hui,  depuis  les 
travaux  de  Filebne,  toute  une  série  de  médicaments,  la  kairine,  l'anti- 
pyrine,  la  thalline,  l'acétanilide  (1),  etc.,  qui  permettent  de  faire  évo- 
luer dans  l'apyrexie  les  maladies  les  plus  aiguës  telles  que  la  pneu- 
monie franche,  la  scarlatine  et  la  fièvre  typhoïde.  Faut-il  les  mettre 
régulièrement  en  usage  pour  en  oblenir  cet  effet?  Nous  ne  le  pensons 
pas,  car  il  résulte  des  observations  de  M.  Jaccoud  (2)  que  leur  action 
sur  la  maladie  est  absolument  et  littéralement  nulle  et  des  nôtres 
qu'elle  peut  être  nocive.  Il  faut  limiter  leur  emploi,  comme  celui  des 
lotions  et  des  bains  froids,  aux  cas  où  une  hyperlhermie  considérable 
résiste  aux  autres  agents  ou  met  en  péril  par  elle-même  l'existence 
du  malade  (3).  Les  médicaments  réellement  utiles  dans  les  pyrexies 
sont  ceux  qui  n'agissent  pas  seulement  sur  l'élévation  de  température 
qui  caractérise  la  fièvre,  mais  s'attaquent  à  la  cause  même  qui  la  pro- 
duit, comme  le  fait  le  sulfate  de  quinine  clans  la  fièvre  intermittente 
et  vraisemblablement  aussi,  d'après  MM.  Bouchard  et  Chantemesse, 
dans  la  fièvre  typhoïde. 

Dans  les  maladies  incurables,  le  médecin  ne  peut  combattre  que  le 
symptôme,  mais  son  intervention  est  néanmoins  des  plus  utiles  puis- 
qu'elle peutdiminuer,  sinon  annihiler, la  souffrance  et  prolonger  l'exis- 
tence  en  soutenant  les  forces. 

îêJjiJluaoi  &bA  .f)?.0'iv9a  aJJsar»  2t>u  ^.in'jnoeffiaiov  ka\  J9  oixfnoufl  l  nmom 

i(l)  R.  Lépine,  Des  nouveaux  médicaments  dits  antiseptiques,  Archiv.  de  méd.  expéri- 
ment.,  1889-1890. 

(2)  Jaccoud,  Leçons  de  clinique  médicale  faites  à  la  Pitié,  1886. 

(3)  Hallopeau,  Sur  un  nouvel  antipyrétique,  le  chlorhydrate  de  kairine.  Bull,  de  la  Soc. 
méd.  des  hàp.,  1883.  —  Sur  la  thalline  et  les  uouveaxix  antipyrétiques.  Bull,  de  la  Soc.  de 
thérapeutique,  18S5. 
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Abasie,  714. 

Abus  des  fonctions,  44. 

Acariens,  100. 

Accidents  locaux,  77. 

Acholie,  566. 

Achorion,  154. 

Achromatopsie,  730. 

Acides  biliaires  (résorption  des),  565. 

Acné  contagieuse  (agent  de  1'),  198. 

—  varioliforme,  141,  477. 
Actinomycètes,  282,  283. 
Actinomycose,  282. 
Action  de  la  brûlure,  55. 

—  de  la  chaleur,  50. 

—  du  froid,  56. 

—  —      humide,  60. 

—  de  l'insolation,  52. 

—  des  modificateurs  chimiques 

non  assimilables,  directe  au 
point  d'application,  92. 

—  —      sur  le  sang,  93. 

—  —      sur  les  tissus,  93. 

—  du  refroidissement,  60. 

—  des  traumatismes  à  distance, 

80. 

Actions  d'arrêt,  3,  734. 

—  réflexes  (troubles  des),  731. 
Adénomes,  479  ;  —  acineux,  479; 

—  du  foie,  479;  —  kystiques,  479; 

—  tubulés,  479. 
Adipose,  410. 
Adolescence,  42. 
Aérobies,  184. 

Affection  (diagnostic  de  1'),  782. 

—  (traitement  de  1'),  813. 
Affections,  2. 

—      (classifications  des),  761. 
Age,  37. 

Agents  infectieux,  285. 

—  de  l'anthrax,  214. 


Agents  du  carcinome,  299. 

—  de  la  carie  dentaire,  295. 

—  du  choléra,  256. 

—  du  choléra  des  poules,  197. 

—  de  la  clavelée,  792. 

—  de  la  coqueluche,  294. 

—  de  la  dengue,  304. 

—  de  la  dermatite  pustuleuse 

chronique  en  foyers  à 
progression  excentrique, 
298. 

—  de  la  diarrhée  verte  des  en- 

fants, 556. 

—  de  l'épithéliome,  299. 

—  de  la  fièvre  jaune,  304. 

—  de  la  grippe,  304. 

—  de  l'ictère  grave,  297. 

—  du  lichen  ruber,  298. 

—  du  mycosis  fongoïde,  299. 

—  des  oreillons,  293. 

—  de  l'ozène,  295. 

—  de  la  pellagre,  297. 

—  de  la  perlèche,  297. 

—  du  pseudo-rhumatisme,  295. 

—  de  la  rage,  292. 

—  du  rhino-sclérome,  286. 

—  de  la  rougeole,  303. 

—  du  sarcome  multiple,  299. 

—  de  la  scarlatine,  3U3. 

—  de  la  syphilis,  28!). 

—  de  la  vaccine,  301. 

—  de  la  variole,  301. 

—  de  la  verruga  Peruaua,  298. 

—  du  xeroderma  pigmento- 

sum,  299. 
—     irritants,  92. 
Agonie,  779. 
Agoraphobie,  631,  653. 
Agrammatisme,  6G4. 
Agraphie,  668. 
Aïeux,  10. 
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Air  atmosphérique  (action  de  1'),  84. 

Akataphrasie,  664. 

Akinésie,  693. 

Alalie,  659. 

Albuniinoses,  586. 

Albuminurie,  575. 

Alcoolisme,  658. 

Alga  miasmatica,  143. 

Alimentation  défectueuse,  86;  —  in- 
suffisante, 86  ;  —  surabondante,  90. 

Alphalgésie,  686. 

Amblyopie  croisée,  730. 

Aménorrhée,  625. 

Amibes,  137. 

Amnésie  verbale,  659. 

Amyloïde  (dégénérescence),  417,431. 

  .  —  des  glo- 

mérules  du  rein,  422. 

Amyloïdes  (corps),  424. 

Anaérobies,  184. 

Analgésie,  725. 

Anémie  des  mineurs,  123. 

—  locale,  371. 

—  tropicale,  524. 
Anesthésie,  722. 

Angiomes,  471;  —  caverneux,  47 1; 

—  hypertrophique,  471  ;  —  simple, 
471. 

Anguillules  intestinales,  118. 

—  stercorales,  120. 
Anidrose,  611. 
Animaux  parasites,  96. 

—  non  parasites,  153. 
Ankylostome  duodénal,  116. 
Anorexie,  531. 
Anthracosis,  441 . 

Anthrax  (agent  de  1'),  214. 

Aphasie,  659;       (siège  de  1'),  666; 

—  de  la  migraine,  670;  —  senso- 
rielle, 661. 

Apoplexie,  689. 

Appareil  circulatoire  (hérédité),  17. 

—  d'élimination    (action  sur 

1'),  95. 

—  locomoteur  (hérédité),  19. 
Aptitudes  morbides,  23. 

Argas,  103. 

Arrêt  (Actions  d'),  3,  734. 

Art  médical  (Étude  générale  de  1'),  782. 

Artères  (troubles  dans  les  fonctions 

des),  502. 
Arthritis,  25. 


Ascarides  lombricoïdes,  104. 
Ascendants  directs,  11. 
Ascococcus,  171, 
Aspergillus,  164. 
Asphyxie,  525. 

—  locale  des  extrémités,  371. 

Astasie,  714. 
Asynergie  vocale,  508. 
Asystolie,  497. 
Atavisme,  10. 
Ataxie  locomotrice,  711. 
Athérome,  416. 
Athétose,  718. 
Athrepsie,  41. 

Atmosphérique  (pression),  66. 

—  (température),  51. 

Atrophie,  403. 

—  des  muscles,  405,  409. 

—  des  nerfs,  406,  408. 
Attitudes  passionnelles,  677 . 
Azoturie,  596. 


Bacilles,  172. 

—  de  la  fièvre  typhoïde,  251. 

—  de  la  lèpre,  280. 

—  tuberculeux   dans   un  cra- 

chat, -26  7. 

—  typhique  dans  les  culture-. 

252. 

Bacillus    anthracis  (formation  des 
spores  chez  le),  200. 

—  pyocyaneus,  221. 
Bactéridie  du  charbon,  199,  203. 
Bactéries,  164,  172,  199. 

—  caractères  généraux,  166. 

—  formes  diverses,  170. 

—  origine,  transmission  et 
pénétration  dans  l'or- 
ganisme, 173. 

—  fonctions,  localisations  et 
rôle  pathogénique,  181. 

—  diverses  infectieuses,  197. 

—  de  l'acné  contagieuse  du 
cheval,  198. 

—  de  la  blennorrhagie,  232. 

—  du  bouton  d'Alep,  231. 

—  —de  Bagdad,  231. 

—  —      de  Biskra,  231. 

—  —      de  Bombay,  231. 

—  —      du  Caire,  231. 
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Bactéries  du  bouton  do  Càmbày,  281'. 

—  —       de   Crète,  231. 

—  —       île   Dehli,  231. 

—  de  Delphes,  231. 

—  —      de  Gafsa,  231. 

—  —      de  Gusserat,231. 

—  —       du  Nil,  231. 

—  —      de  Pendjeh.,231. 
—      du  Sindh,  231. 

—  du  chalazion,  231. 

—  du  chancre  mon,  243. 

—  du  charbon,  190. 

—  —     symptomatique,  206. 

—  du  choléra,  256. 

—  —      des  poules,  197. 

—  de  la  diphthérie,  238. 

—  de  la  dysenterie,  237. 

—  des    endocardites  infec- 

tieuses, 224. 

—  —   ulcéreuses,  224. 

—  —   verruqueuses,  227. 

—  de  l'érysipèle,  221. 

—  de  lafièvre  récurrente,  250. 

—  —      typhoïde,  251 . 
de  la  gangrène, 240. 

—  de  l'infection  puerpérale, 

218. 

—  —      purulente,  207. 

—  —      urinaire,1  235. 

—  des  inflammations  suppu- 

ratives,  207. 

—  de  la  lèpre,  280. 

—  de  la  morve,  279. 

—  des  néphrites,  228. 

—  de  l'otite  moyenne,  229. 

—  de  la  périfolliculite  agmi- 

née,  221. 

—  de  la  pneumonie,  243. 

—  de  la  pneurno-entérite  du 

porc,  198. 

—  du  pus  bleu,  220. 

—  des  septicémies,  207. 

—  du  sycosis,  236. 

—  du  tétanos,  261 . 

—  de  la  tuberculose,  263. 

—  de  la  variole  des  pigeons, 

198. 

—  des  verrues,  236. 
Bacterium  termo,  172. 
Bâtonnets,  166,  171. 

Battements  du  cœur  (accélération 
des),  490. 


Bile  (troubles  daus  la  circulation  et  la 

sécrétion  de  la),  503. 
Bilharzia  hœmatobia,  136. 
Biliaires  (résorption  des  acides),  564. 

—  (concrétions),  432. 
Bilieux  (vomissements),  646. 
Blennorrhagie  (agent  infectieux  de 

la),  232. 
Bothriocéphale,  132. 
Boulimie,  530. 
Bouton  d'Alep,  1G0. 

—  de  Biskra,  160. 

—  des  pays  chauds,  231. 

—  (agent  infectieux  du),  231. 
Brornidrose,  619. 

Brûlure,  55. 

Bubons  suppurés,  337. 


Cachexie  aqueuse,  530,  117. 
Cadavérine,  î  86. 
Calcaire  (concrétion),  424. 

—  (dyscrasie)  chimique,  428. 

—  —  métastatique,  428. 
Calcification,  425. 

Calculeuse  (concrétion),  432,  436. 
Calculs  phosphatiques,  435. 
Cancer  colloïde,  485. 
Caucroïde,  475. 

Capillaires  (troubles  dans  les  fonc- 
tions des),  504. 
Carapatos,  103. 

Carcinomes,  481  ;  —  (agent  infectieux 
du),  299  ;  —  colloïde,  483  ;  —  du 
corps  thyroïde,  475;  —  épithélial 
de  la  vessie,  475;  —  de  la  ma- 
melle, 482  ;  —  télangiectasique  ou 
hématode,  483. 

Cardiaque  (délire),  637. 

Cardiaques  (affaiblissement  des  con- 
tractions), 497.  Voy.  Contractions. 

Carie  dentaire  (agent  iufectieux  de 
la),  295. 

Cartilagineuses  (tumeurs),  469. 
Catalepsie,  678. 
Causes,  3. 

—  animées,  95. 

—  chimiques,  83. 

—  externes,  31. 

—  extrinsèques,  50. 

—  intrinsèques,  8. 
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Causes  intrinsèques  dynamiques,  4G. 

—  mécaniques,  71. 

—  pathologiques,  305. 

—  physiques,  50. 

—  (indications  fournies  par  les), 

790. 

Caustiques,  90. 
Cécité  verbale,  662. 
Cellules  fixes  dans  l'inflammation, 
324. 

—  géantes,  353. 

—  géantes  avec  bacilles  et  noyaux 

à  la  périphérie,  267. 
Cercomonas  hominis,  152. 

—        intestiualis,  152. 
Cérébrale  (fatigue),  45. 
Cérébromes,  486. 
Cestoïdes,  121. 

Chalazion  (agent  infectieux  du),  231. 
Chaleur,  50. 

■ —     (coup  de),  52. 
Champignons  infectieux,  154. 
Chancre  mou  (agent  infectieux  du), 
243. 

Charbon  (agent  du),  199,  203. 

—  (bactéridie  du),  199. 

—  symptomatique (agent  du),  206. 

—  (bactérie  du),  203. 

—  (traitement  du),  805. 
Cheveu  avec  lentes  de  poux  de  tète, 

97. 

—  avec   les    nouures  parasi- 

taires, 161. 
Cheynes-Stokes  (phénomène  de),  524. 
Chionyphes  Carteri,  160. 
Chique,  98. 

Chlorose  d'Egypte,  117. 
Choc  traumatique,  79. 
Cholémie,  565. 

Choléra  (agent  infectieux  du),  256. 

—  des  poules  (agent  du),  19". 
Cholestéatome,  465. 

Choline,  186. 
Chondro-sarcome,  469. 
Chorée,  715. 
Cbromidrose,  619. 
Chylurie,  601. 

Circulation  (processus  morbides  ca- 
ractérisés par  un  trou- 
ble de  la),  309. 

—  (troubles  dans  les  fonctions  de 

l'appareil  de  la),  489. 


17. 


Circulation  intracardiaque  (troubles 

dans  la),  496. 
Circulatoire  (appareil),  hérédité, 
Cireuse  (dégénérescence),  417. 
Cladothrix,  283. 

Classification  nosologique,  760. 

—         pathologique,  760. 
Claustrophobie,  653. 
Clavelée  (agent  de  la),  792. 
Climats  chauds,  51. 

—  froids,  56. 

—  tempérés,  52. 
Coccidie  oviforme,  138. 
Cœur  (accélération  des  battements 

du),  490. 

—  (hypertrophie  du)  dans  les  ma- 
ladies des  reins,  601. 

—  (troubles  dans  les  fonctious 
du),  489. 

Coliques  hépatiques,  560  ;  —  intesti- 
nales, 560  ;  —  néphrétiques,  560  ; 

—  utérines,  560  ;  —  venteuses, 
5G2. 

Collapsus  algide,  499,  758. 
Colloïde  (cancer),  485. 

—     carcinome,  483. 
Coma,  689.  691. 
Commotion,  72. 
Compression,  74. 

Concrétions,  424  ;  —  biliaires,  432  ; 

—  calcaires,  424  ;  —  calculeuses, 
432,  436  ;  —  interstitielles,  424  ; 


magnésiennes, 


424  :  —  salivai- 


res,  435  ;  —  uratiques,  430  ;  —  uri- 
naires,  433. 
Congestions  paralytiques,  311;  —  ré- 
flexes, 311  ;  —  toxiques,  313. 
Constipation,  550. 
Constitution,  21. 

—        médicale,  52. 
Contacts  anormaux,  76. 
Contage,  173. 

—      de  la  morve,  280. 
Contractions  cardiaques  (inégalités 
des),  493. 

—  (intermittence  des),  493. 

—  (irrégularité  des),  493. 

—  (ralentissement  des),  491. 

—  (affaiblissement  des),  497. 
Contracture,  706. 
Convalescence,  771. 

—  (accidents  de  la),  773. 
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Convulsions,  698. 

—  cloniques,  G98. 

—  toniques,  G98. 
Coqueluche  (agent  infectieux  de  la) 

294. 

Corjis  anàyloïdes,  424. 

—  thyroïde  (carcinome  du),  475. 

—  sphériques,  144. 

—  en  croissant,  146. 

—  hyalins,  147. 

—  en  rosace,  147, 
Coryza,  505. 

—     des  foins,  505. 
Coup  de  chaleur,  52. 

—  de  soleil,  55. 
Crachats  (caractères  des),  513;  —  al- 

buuaineux,  513  ;  —  de  la  bronchite 
fétide,.  516;  —  fihrineux,  517  ;  — 
gangreneux,  516  ;  —  hérnoptyiques, 
518;  —  muco-purulents,  614;  — 
muqueux,  513;  —  nummulaires, 
514;  —  pseudo-membraneux,  517; 

—  séreux,  513. 
Crétinisme,  153. 
Crise,  765. 

Critique  (phase),  766. 
Cryptococcus  xauthogenicus,  304. 


Cylindromes,  486. 
Cysticerques,  125. 
Cystomonas,  152. 


Définitions,  1. 

Dégénérescence,  418;  —  amyloïde, 
417,  421  ;  —  cireuse,  417  ;  —  ûbri- 
neuse  des  cellules  pavimenteuses, 
335;  —  graisseuse,  411;  —  grais- 
seuse des  muscles  ;  —  hyaline,  418  ; 

—  muqueuse,  418;  —  scléreuse, 
421  ;  —  du  type  physiologique,  16; 

—  (hérédité  des),  16. 

Délire,  631;  —  des  actes,  639;  — 
aigu,  G36;  —  cardiaque,  637;  — 
chronique,  637  ;  —  émotif,  631  ;  — 
denormité,  650;  —  érotique,  650; 

—  général,  639  ;  —  d'inanition,  638  ; 

—  maniaque,  639;  —  non  vésani- 
que,  635;  —  partiel,  640;  —  de 
persécution,  643,  650;  —  religieux, 
629,  640,  650;  —  de  satisfaction, 
G50  ;  —  des  sensations,  640  ;  — 


la  lésion, 


toxique,  638;  _  vésanique,  639: 

—  (pathogénfe  et  causes  du),  681  - 

—  (caractères  du),  634;  —  (phy- 
siologie du),  634. 

Démence,  655. 

—  desparalytiquesgénéraux,657. 

—  sénile,  657. 
Demodex,  102. 
Mmonomànie,  <;~7. 
Dengue  (agent  infectieux  de  la),  304. 
Dentition,  41. 

Dermatite  pustuleuse  chronique  en 
foyers  à  progression  excentrique 
(agent  infectieux  de  la),  298. 
Diabète  azoturique,  596. 

—  sucré,  593,  816. 
Diagnostic,  7 .s t> . 

—  de  l'affection  et  de 
782. 

—  de  la  maladie,  784. 

—  des  symptômes,  782. 
Diapédèse,  320. 

Diarrhée,  534  ;  —  verte  des  enfants, 

556  ;  —  (causes  de  la),  554. 
Diathèses,  14,  24;  —  (action  des  trau- 

matismes  sur  les),  82. 
Digestives  (fouctions)  (troubles  des), 
529. 

—  —         (fatigue  des),  50. 
Dilatation  de  l'estomac,  539. 

—  vasculaire,  321. 
Diphtérie  (agent  infectieux  de  la),  238. 
Diplococcus,  171. 

Distuma  hrematobiuin,  136;  —  hepa- 
ticum,  135;  —  hétérophie,  136: 

—  lanceolatum,  135;  —  ophtalmo- 
bium,  136;  —  sinense,  136. 

Distomes,  135. 

Douleurs,  722  ;  —  gastriques,  549  : 

—  hépatiques,  572  ;  —  néphréti- 
ques, 609 

Douve  du  foie,  136. 
Dragouneau,  109. 
Dyscrasie  calcaire,  428. 
Dysenterie  (agent  infectieux  de  la;, 
237. 

Dysménorrhée,  627. 
Dysmyotomie  congénitale,  708. 
Dyspepsie,  534. 
Dysphagie,  533. 
Dyspnée,  520. 

—  tliermique. 
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E 

Ecchondroses,  469. 
Éehinocoques,  128. 

—         multiloculaires,  130. 
Éducation  magnétique,  679. 
Eimeria  falciforniis,  152. 
Électricité  (action  de  V),  63. 
Éléphantiasis,  111. 
Elimination  dans  la  mortification,  402. 
Embolie,  375  ;  — carcinomateuse  dans 

les  capillaires  de  la  choroïde,  389; 

—  graisseuse,  888  ;  —  spécifique, 

389. 

Embryon  hexacanthe,  124. 
Embryonnaire  (période),  37. 
Encéphaloïde,  483. 
Euchondrome,  469. 
Endémie,  174. 

Endocardites  infectieuses  (agent  des), 
224  ;  —  ulcéreuses,  224  ;  —  verru- 
queuses,  227. 

Endothéliomes,  464. 

Enfance,  39. 

Eutérorrhagies,  558. 

Ephidrose,  612. 

Epicritique  (phase),  768. 

Épidémies,  174. 

Épilepsie  d'origiue  traumatique,  702. 
—      Jacksouienne,  701. 

Épistaxis,  506. 

Épithéliales  (tumeurs),  474. 

Épithéliome  (agent  infectieux  de  1'), 
299  ;  —  atypique,  475  ;  —  cylindri- 
que, 478  ;  —  glandulaire  hétéro- 
morphc,  481  ;  —  pavimenteux,  475. 

Érotomanie,  650. 

Érysipèle  (agent  de  1'),  224 . 

Érythromélalgie,  312. 

Érythroprotéide,  401. 

Eschares,  391. 

État  cataleptoïde,  686. 

Éternuement,  505. 

Étiologic,  4. 

Évolution  des  lésions  inflammatoires, 
351  ;  —  des  maladies,  763  ;  —  des 
maladies  aiguës,  763;  —  des  ma- 
ladies chroniques,  769  ;  —  des  tu- 
meurs, 458. 

Excitations  centrifuges  (abus  des),  47. 
—       centripètes  (abus  des),  47. 

Expectoration,  512. 

Hallopeau,  3e  édition. 


Exsudât,  329;  —  catarrhal,  330;  — 
chyliforme,  333  ;  —  fibrineux,  333; 

—  interstitiel,  335;  —  parenchy- 
mateux,  235  ;  —  pneumonique,  246  ; 

—  pseudo-membraneux,  334  ;  — 
purulent,  331  ;  —  séreux,  333  ;  — 
(élimination  de  1'),  340  ;  —  (orga- 
nisation de  1'),  341  ;  —  (résorption 
de  1'),  340. 

Extase,  676. 

Extrémités    (gangrène  symétrique 
des),  393. 

F 

Fastigium,  741. 
Fatigue,  45. 

—  de  l'appareil  locomoteur,  48. 

—  cérébrale,  45. 

—  génitale,  49. 

—  des  organes  de  la  digestion, 

50. 

—  spinale,  47. 

—  du  système  nerveux  péri- 

phérique, 47. 

—  vocale  et  respiratoire,  50. 
Fibromes,  463. 

—       embryonnaires,  466. 
Fibro-sarcomes,  469. 
Fièvre,  737. 

—  continue,  743. 

—  intermittente,  743. 

—  jaune  (agent  infectieux  de 

la),  304. 

—  pneumonique,  250. 

—  récurrente  (agent  de  la),  250. 

—  rémittente,  742. 

—  traumatique,  215. 

—  typhoïde  (bactérie  de  la),  251. 

—  (caractères  de  la),  740. 

—  (mode  de  production  de  la), 

755. 

—  (physiologie  pathologique  de 

la),  748. 

Filaire,  109;  —  labiale,  112;  —  loa, 

112  ;  —  de  Médine,  109. 
Filaments  mobiles,  145. 
Filaria  sauguinis  hominis,  110. 
Flagella,  145. 
Fœtale  (période),  37. 
Foie   (troubles  dans   les  fonctions 
du),  562. 
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Foie  (troubles  dans  la  fonction  glyeo- 
génique  du),  5G7. 

—  (troubles  dans  les  fonctions 

uropoïétiques  (du,  570. 

—  (tubercules  du),  355. 

Folie  brightique,  500;  —  circulaire, 
638;  —  du  cœur,  493;  —  du  doute, 
631. 

Fonctions  (abus  des),  44. 

(insuffisance  des),  44. 
Fongus  de  l'Inde,  160. 
Foyer  hémorrhagique,  363. 
Frisson,  741. 

Froid  (action  du),  56  ;  —  atmosphé- 
rique, 56;  —  humide,  61;  —  in- 
tense, 56. 

Frottements  (action  des),  76. 

Furoncle  (agent  infectieux  du),  214. 

G 

Gale  (sarcopte  de  la),  100. 
Gangrène,  391. 

—  (agent  infectieux  de  la),  223. 

—  humide,  399,  393. 

—  sèche,  399,  393. 

—  symétrique   des  extrémités, 

393. 

Garapates,  103. 
Gastralgies,  549. 
Gastriques  (douleurs),  549. 
Gastrorrhagie,  558. 
Génitale  (fatigue),  49. 
Géophagie,  540. 
Gliômes,  465. 
Globules  blancs,  324. 

—  (migration  des),  322. 

—  (transformation  des),  342. 
Glomérules  du  rein  (dégénérescence 

amyloïde  des),  422. 
Glosso-ataxie,  659. 
Glosso-plégie,  659. 
Glycosurie,  593. 

Goitre  (agent  infectieux  du),  153. 
Gomme,  78. 
Gonocoques,  233. 

Gonorrhée  (microcoque  de  la),  233. 
Gouttes  de  graisse  dans  les  capillaires 

sanguins,  387. 
Graisseuse   (dégénérescence),  410. 

—  '      (infiltration),  410. 
Granulations,  352. 


Granulomes,  352. 
Greffe  épidermique,  443. 
Grimpe  (agent  infectieux  de  la),  304. 
Gynrecophorus  hœmatobius,  136. 

H 

Habitude  morbide,  36. 
Hallucinations,  642  ;  —  psycho-sen- 
soreilles,  642  ;  —  psychiques,  644  ; 

—  (cause  et  pathogénie  des),  642  ; 

—  génitales,  644;  —  (physiologie 
des),  644  ;  —  psychiques,  644. 

Hébétude,  659. 
Hem,  512. 

Hématidroses,  620,  677. 
Hématoblastes  dans  les  maladies  ai- 
guës, 767. 

—  dans  la  thrombose,  380. 
Hématozoaires  de  l'impaludisme,  150. 
Hémi-auopsie,  663,  730. 
Hémidrose,  614. 
Hémoglobinurie,  598. 
Hémorrhagies,  359. 

—  (pathogénie  des),  359. 
Hémorrhagique  (foyer),  363. 
Hépatiques  (coliques),  560. 
Héréditaires  (prédispositions),  8. 
Herpès  tonsurants,  158. 
Herpétisme,  29. 

Holochisis,  542. 

Hyaline  (dégénérescence),  418. 

Hydatides,  310. 

Hydatiques  (moles),  464. 

Hydrogastrum  granulatum,  143. 

Hydropisie,  366;  —  congestive,  367  ; 

—  dyscrasique,  367  ;  —  mécanique, 
367. 

Hypérémie,  310. 

—  active,  310. 

—  passive,  315. 
Hypéridrose,  611. 
Hypertrophies,  448. 

—  du  cœur  dans  les  ma- 
ladies des  reins,  601. 

Hyphomycètes,  154. 
Hypnotisme,  678. 

Hypochondriaques  (constipation des  . 
550. 

Hypochondrie,  650. 

—  morale,  631,  651,  654. 
Hypohémie  intertropicale,  117. 
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Inflammatoires  (évolution   des  lé- 
sions), 351. 
Inhibition,  688. 

Innervation  (troubles  dans  les  fonc- 
tions d'),  G31. 
—       trophique  (troubles  de 
1'),  735. 

Insectes,  96. 
Insolation,  52. 
Insomnie,  672. 

Insuffisance  des  fonctions,  44. 
Intelligence  (illusions  de  1'),  640,  648. 
Intermittence,  764. 

—  des  contractions  car- 

diaques, 493. 
Intestinales  (coliques),  560. 
Invasion  des  maladies,  764. 
Irritants  (agents),  92. 


Ictère,  570. 

—  grave  (agent  iufectieux  del'), 
297. 

ldiosyncrasie,  31. 
Illusions,  640. 

—  ■  de  l'intelligence,  690,  648. 

—  internes,  640. 
Immunité  morbide,  32. 
Impaludisme  (agent  infectieux  de  1'), 

143.' 

Impuissance,  624. 

Impulsions    homicides   avec  con- 
science, 653. 
Inanition,  86. 

Incontinence  de  l'urine,  605. 

—  des  matières  fécales, 
562. 

Incubations,  763. 

Indications  fournies  par  les  causes, 
803. 

—  parles  lésions,  813. 

—  par  les  symptômes,  815. 
Inertie  de  l'appareil  locomoteur,  51 . 
Infarctus,  385. 

Infectieux  (agents).  Voy.  Agents  in- 
fectieux. 
Infection  puei^pérale,  207. 

—  purulente  (agent  de  1'),  207. 

—  putride,  2 15. 

—  urinaire  (bactérie  del'),  235. 
Infiltration  calcaire  d'un  cartilage, 

429. 

—  graisseuse,  410. 
Inflammation^  318. 

—  interstitielle,  348. 

—  des  membranes  de  revête- 

ment, 348. 

—  mixte,  337. 

—  nodulaire,  352. 

—  parenchymateuse,  335. 

—  suppurative  (agents  de  1'),  207. 

—  traumatique,  347. 

—  (cellules  fixes  dans  1'),  324. 

—  (phénomènes  consécutifs  à  1'), 

340. 

—  (  physiologie    pathologique  ), 

318. 

—  (symptômes  cardinaux,  338). 
Inflammatoires  (troubles  provoqués 

par  les  lésions),  338. 


Jeunesse,  42. 


K 


Karyokinèse,  345. 
Karyomitose,  345. 
Kirinagrag,  139. 

Kystes,  481;  —  dermoïdes,  487  ; 

proligères,  481. 
Kystiques  (tumeurs),  481. 


Langage,  659. 

Langue  actinomycosique,  284. 
Larves,  99. 
Léio-myômes,  473. 
Lèpre  (contage  de  lai,  280. 
—    (néoplasies  inflammatoires  de 
la),  357. 
Leptomitus  v'aginàlis,  162. 
Leptothrix,  172. 

Lésions  (indications  fournies  par  les), 

813. 
Léthargie,  678. 
Leucocytes  mélanifères,  148. 
Leucorrhée,  628. 

Lichen  ruber  (agent  infectieux  du\ 
298. 

Linguatules,  104. 
Lipomes,  466. 
Lipothymies,  499. 
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Lipùrie,  <;oo. 

Locomoteur  (appareil)j  fatigue,  48. 

—  ,  hérédité,  19. 

Logoplégie,  C48. 
Lumière  (action  do  la),  Gl. 
Lymnophysalix  hyaliua,  143. 
Lymphangioiues,  471. 
Lymphomes,  472. 
Lympho-sarcome,  472. 
Lysis,  7G5. 

M 

Magnésiennes  (concrétions),  424. 
Maladie,  2,  760. 

—  (traitement  de  la),  803. 

—  (diagnostic  de  la),  884. 

—  des  chiffoniers,  259. 

—  de  Thomsen,  708. 
Maladies  (évolution  des),  763. 

—  (invasion  des),  764. 

—  (période  d'état  et  de  déclin 

des),  704. 

—  (types  de),  764 
Malaria,  530. 
Mal-cœur,  117. 
Malformation  (hérédité),  18. 
Manie,  628. 

Matières  fécales  (incontinence  des), 

5G2. 
Maturité,  43. 
Megastoma,  152. 
Melaena,  559. 
Mélancolie,  639. 
Mélanémie,  439. 
Mélaniques  (tumeurs),  440. 
Mélanodermie,  437. 
Mélanose  de  la  rate,  439. 
Mémoire  auditive,  659. 

—  des  mouvements  de  l'écri- 

ture, 660. 

—  de  la  parole,  660. 

—  visuelle  des  mots,  659. 
Météorisme,  560. 

Miasmes,  173. 

—  contages,  173. 
Microbes,  165. 

—  (caractères  généraux  des), 

165. 

—  (différentes   espèces  de), 

171. 

—  (modes  de  transmission  et 

de  pénétration  des),  173. 


Microbes  (rôle  pathogéuique  des) 
176. 

—      du  choléra  des  poules,  197. 
Microcoques,  166,  170. 

—  générateurs    du  pig- 

ment, 187. 

—  de  la  gangrène,  241. 

—  de  la  gonorrhée,  233. 

—  pathogènes,  187. 

—  de  la  pneumonie,  244. 

—  zymogènes,  187. 
Microsporon  furfur,  154. 
Migration  des  globules  blancs,  322. 
Mitoschisis,  345. 

Modificateurs  chimiques  assimilables. 
84  ;  —  non  assimilables,  92  ;  —  mé- 
caniques, 71. 

Môles  hydatiques,  000. 

Molluscum  contagiosum,  141,477. 

Monilia  sputicola,  161. 

Monoplégies,  694. 

Mort,  777. 

Mortification,  390;  —  (anatomie  et 
physiologie  pathologique),  396  ;  — 
(cause  et  pathogénie  de  la),  390  ; 

—  de  cause  traumatique,  392;  — 
toxique,  385  ;  —  par  trouble  de  la 
circulation,  392  ;  —  par  trouble  de 
l'innervation,  393  ;  —  dans  les  ma- 
ladies générales,  394. 

Morve  (contage  de  la),  280. 

—  (néoplasies  inflammatoires  de 

la),  357. 

—  (nodules  de  la),  357. 
Mouche  hominivore,  99. 

—  (larve  de),  99. 
Muguet  buccal,  163. 

—  œsophagien,  163. 
Muqueuse  (dégénérescence),  418. 
Muscles  (atrophie  des),  405,  489. 

—  (dégénérescence  graisseuse), 

417. 

—  (régénération  des),  446. 
Musculaires  (tumeurs),  473. 
Mycose,  164. 

Mycosis  fongoïde,  472. 

—  (agent  infectieux  du),  299. 

—  (néoplasies  inflammatoires 

du),  357. 
Myômes,  473. 

Myxomes,  463;  —  cartilagineux,  4G4; 
—  fibreux,  464  ;  —  hyalins,  46 '■  ; 
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—  lipomateux,  46  i  ;  —  sarcoma- 
teux, 464. 

Myxo-sarcome,  473. 

N 

Naevus  vasculaire,  471. 
Narcolepsie,  672. 

Nasale(troubles  dans  la  sécrétion), 505 . 
Nécrobiose,  386. 
Nématoïdes,  104. 

Néoplasies  inflammatoires  de  la  sy- 
philis, de  la  morve,  de  la  lèpre,  du 
mycosis  fongoïde  et  du  rhinosclé- 
rome,  357.  ' 

Néphrétiques  (coliques),  560. 

Néphrites  (agents  infectieux  des),  228. 

Néphrorrhagies,  597. 

Nerfs  (atrophie  des),  408. 

—  (régénération  des),  445. 
Nerveuses  (tumeurs),  486. 
Nerveux  (système),  fatigue,  47. 
Neurogliomes,  466. 

Névrite  ascendante,  81. 
Névromes,  486. 
Nodulaire  (inflammation),  352 
Nodules  infectieux,  352. 

—  de  la  morve,  357. 

—  de  la  syphilis,  357. 
Nutrition  (processus  caractérisés  pai 

un  trouble  de  la),  390. 

—  (ralentissement  de  la),  428. 

—  (troubles  passifs  de  la),  390. 

—  (troubles  actifs  de  la),  441. 

O 

Objectivation  des  types,  685,  687. 

Ochronose,  440. 

Ochronya  anthropophaga,  100. 

Œstres,  100. 

Oidium  albicans,  162. 

Oreillons  (agent  infectieux  des),  293. 

Ostéomes,  470. 

Otite  (bactérie  de  Y),  229. 

Oxyures  vermiculaires,  107. 

Ozène  (agent  infectieux  del'),  295. 

P 

Palmella  gimesma,  143. 
Palpitations,  494;  —  dyscrasiques, 


49.">  ;  —  gastro-hératiques,  495  ;  — 
organopathiques,  495  ;  —  névropa- 
thiques,  496;  —  réflexes,  495. 

Pancréas  (troubles  dans  les  fonctions 
du),  572. 

Papillome,  476. 

Paralysie,  693. 

—  agitante,  730. 

—  alterne,  696. 

—  hystérique,  698. 
Paraphasie,  664. 
Parasites  animaux,  96. 

—  végétaux,  154. 

Peau  (troubles  dans  les  fonctions  de 

la),  610. 
Peenash,  100. 

Pellagre  (agent  infectieux  de  la),  297. 
Pénicillium  glaucum,  185. 
Peptonurie,  586. 

Périfolliculite  agminée  (bactérie  de 

la),  221. 
Période  de  déclin,  765. 

—  embryonnaire,  47. 

—  fœtale,  37. 

—  d'état,  765. 

Perlèche  (agent  infectieux  de  la),  297. 
Peronospora  lutea,  256. 
Pétrification  d'un  psammome  céré- 
bral, 426. 
Phlébolithes,  382. 
Phlegmatia  alba  dolens,  384. 
Phosphatiques  (calculs)  434. 
Phthisie  ab  hemoptoe,  519. 
Phymatorbousine,  440. 
Pica,  530. 

Pied   de  Cochin,  160. 

—   de  Madura,  160. 
Piedra  de  Colombie,  160. 
Pigmentation  (troubles  de),  437. 
Plique  polouaise,  160. 
Pneumo-entérite  infectieuse  du  porc 

(agent  de  la),  193. 
Pneumokonioses,  441. 
Pneumonie  (agent  infectieux  de  la), 

243. 

Pneumonie  massive,  517. 
Poisons,  92. 
Pollakiurie,  586. 
Polycholie,  567. 
Polydipsie,  532. 
Polyémie,  370. 
Polyphagie,  529. 
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Polyurie,  574. 
Poux,  96. 

Prédispositions  générales,  14;  —  hé- 
réditaires ;  —  organiques,  30  ;  — 
partielles,  17. 

Pression  atmosphérique  (action  de 
la),  07. 

Priapisme,  G23. 

Principes,  1. 

Prise  du  regard,  G82. 

Processus  morbides,  309  ;  —  caracté- 
risés par  des  troubles  de  la  circu- 
lation, 309;  —  de  la  nutrition,  390; 
—  de  régénération,  441. 

Procritique  (phase),  765. 

Proglottis,  131. 

Pronostic,  785. 

Propathies  (action  des  traumatisme  s 

sur  les),  82. 
Prophylaxie,  788. 
Protozoaires,  137. 
Psammomes,  464. 

Pseudo-rhumatisme  infectieux  (agent 

du),  295. 
Psorospermies  oviformes,  138. 
Psosopermose  cutanée,  142. 
Ptomaïnes,  217. 
Puce,  98;  —  chique,  99. 
Puerpérale  (infection^,  207. 
Punaise  de  Miana,  103. 

—  ,  des  moutons,  103. 
Purulente  (infection),  207. 
Pus  (vomissement  de),  547. 

—   bleu  (agent  du),  221. 
Pustule  maligne,  205. 
Putride  (infection),  215. 
Pyocyanine,  221. 
Pyrosis,  542. 

R 

Rage  (agent  infectieux  de  la),  292. 
Ralentissement  des  contractions  car- 
diaques, 491 . 
—  de  la  nutrition,  428. 

Rate  (mélanose  de  la),  000. 
Réaction,  77  ;  —  générale,  78. 
Réceptivité  morbide,  32. 
Rechutes,  777. 
Récidives,  777  . 

Réflexes  (troubles  des  actions),  731. 

—  (congestions),  311. 


Refroidissement,  60. 
Régénération  (processus  de),  441. 

—  des  muscles,  446. 

—  des  nerfs,  445. 
Régulation  thermique,  737. 
Régurgitation,  548. 

Reins  (troubles  de  la  circulation  dau> 
les  maladies  des),  601. 
—   (troubles  dans  les  fonctions 
des),  573. 

Rémittence,  764. 

Reproduction  (troubles  dans  les  fonc- 
tions de)  chez  l'homme,  623. 

—  (troubles  daus  les  fonc- 
tions de)  chez  la  femme,  625. 

Résorption  des  acides  biliaires,  565. 

—  de  Texsudat,  340. 
Respiratoire  (troubles  dans  les  fonc- 
tions de  l'appareil),  505. 

—  (fatigue),  49. 
Rétention  d'urine,  607. 

Réunion  par  première  intention,  347. 

—  par  deuxième  intention,  348. 
Rhabdomyomes,  473. 
Rlnno-sclérome  (agent  infectieux  du), 

286. 

—  néoplasies  inflamma- 

toires du),  357. 

Ricins,  103. 

Rougeole  (agent  infectieux  de  la),  303. 
Rouget,  102. 

—  des  porcs  (agent  du),  198. 


Saccharomyces  mycoderma,  164. 
Salivaires  (concrétions),  435. 
Salivation,  532. 

Sang  (altération  du)  dans  les  fièvres, 
746. 

—  de  Cobaye  mort  du  charbon, 

200. 

—  (vomissement  de),  546. 
Saprémies,  215. 
Sarcine,  171. 

Sarcomes,  466;  —  (agent  infectieux 
des),  299  ;  —  alvéolaires,  467  ;  — 
angiolithiques,  465  ;  —  fuso-cellu- 
laires,  464,  466;  —  giganto-cellu- 
laires,  467  ;  —  globo-cellulaires, 
466;  —  mélaniques,  469;  —  niu- 
queux,  469. 
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Sarcopte  de  la  gale,  100. 
Satyriasis,  6-24. 

Scarlatine  (agent  infectieux  de  la), 
303. 

Schizophytes,  Schizomycètes,  167. 
Scrofule,  27. 

Sécrétions  nasales  (troubles  dans  les), 
505. 

Sensibilité  (troubles  de  la),  722. 
Sepsine,  217. 

Septicémie,  215;  —  (agent  des),  207. 
Sexe,  45. 

Soif  (exagération  de  la),  532. 
Sol  (action  du),  70. 
Sommeil  (troubles  du),  670. 
Somnambulisme,  678. 
Somnolence,  692. 
Son  (action  du),  65. 
Spasmes,  70G. 
Sphacèle,  391. 
Spinale  (fatigue),  47. 
Spirilles,  173. 
Spirobactéries,  166. 
Spirochœtes,  172. 
Sporozoaires,  138. 
Squirrhe,  483. 
Staphylococcus,  171,  210. 
Stéatose,  410. 
Stérilité,  629. 
Stertor,  672. 
Stomates,  322. 
Streptococcus,  171,  210. 
Strongle  géant,  121. 
Stupeur  mélancolique,  640. 
Sueurs  (dans  les  maladies  du  systèm 
nerveux),  -612. 

—  morbides  (caractère  et  rôle 

pathologique  des),  618. 

—  colorées,  619. 

—  dans  le  collapsus  algide,  617. 

—  fétides,  619. 

—  dans  les  maladies  fébriles,  616. 

—  dans  les  maladies  chroniques, 

615. 

—  d'origine  toxique,  618. 

_         —  médicamenteuse, 

618. 

—  réflexes   d'origine  viscérale, 

614. 

Suggestion,  679. 
Suppuration,  321. 
Surdité  verbale,  661. 


Surra,  152. 

Sycosis  (bactérie  du),  236. 
Symptômes,  489. 

—  (diagnostic  des),  782. 

—  (indications  fournies  par 

les),  815. 

Syncope,  499. 

Syphilis  (agent  infectieux  delà),  289. 
_      héréditaire,  25. 

—  (néoplasies  inflammatoires 

de  la),  357. 

—  nodules  de  la),  357. 
Système  nerveux  (hérédité),  17. 

T 

Tachycardie,  490. 
Tœnia,  121. 

—  inerme,  121. 

—  solium,  121. 
Teigne  des  ongles,  160. 
Téléangiectasie,  471. 
Tempérament,  22. 
Température  atmosphérique,  51. 
Ténesme  vésical,  609. 
Tétanos,  698. 

—  (agent  infectieux  du),  261. 

—  physiologique,  721. 
Tetrageni,  171. 
Théomanie,  677. 
Thérapeutique  générale,  788. 
Thrombose,  375. 

—  (pathogénie  de  la),  383. 
Thrombus,  375. 

—  (caractères  des),  375,  381. 
Tiques,  103. 

Topophobie,  653. 
Torpeur,  692. 
Toux,  509. 

Traitement  de  l'affection,  813. 

—  de  la  maladie,  803. 
Traumatisâtes,  76. 

—  (actionàdistancedes),80. 
Trématodes,  134. 
Tremblement,  718. 

Trichines,  112. 

Trichocéphalus  homiuus,  115. 

—  dispar,  115. 

Trichoma,  160. 
Trichomonas,  152. 
Trichophyton,  154. 
Trophiques  (troubles),  d'origine  ner- 
veuse, 735. 
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Troubles  actifs,  441. 

—  fonctionnels,  489,  623. 

—  passifs,  390. 

—  provoques  par  l'hémorrha- 

gie,  3G5. 

—  trophiques,  d'origine  ner- 

veuses, 135. 

—  clans  la  sécrétion  et  l'ex- 

traction sébacées,  G21. 
Tubercules,  353  ;  —  du  foie,  355  ;  — 

géants,  345;  —  iniliaires,  354. 
Tuberculose,  353. 

—         (bactérie  de  la),  263. 
Tuméfaction  trouble,  408. 
Tumeurs,  450. 

—  cartilagineuses,  469. 

—  composées,  427,  455. 

—  épitliéliades,  474. 

—  kystiques,  483. 

—  mélaniques,  440. 

—  musculaires,  473. 

—  nerveuses,  486. 

—  osseuses,  470. 

—  perlées,  4G5. 

—  simples,  4(53. 

—  de  substance  conjonctive, 

463. 

—  tératoïdes,  455,  487. 

—  vasculaires,  47 1. 

—  (genèse  et  étiologie),  455. 

—  (différentes   variétés  de), 

463. 

—  (évolution  des),  458. 
Tympanite,  560. 

Type  continu,  768. 

—  de  fièvre,  743. 

—  de  maladies,  764. 
Typhoïde  (agent  infectieux),  251. 
Tyroglyphes,  102. 

U 

Uratiques  (concrétions),  430. 
Urémie,  588. 

Urinaires  (concrétions),  433. 
Urine  dans  la  fièvre,  741. 

—  (incontinence  de  V),  605. 

—  (rétention  d'),  607. 

Urine  (tro'ubles  dans  Pexccétion  de 
1'),  605. 


Urique  (lithiase),  430. 

V 

Vaccination,  798. 

Vaccine  (agent  infectieux  de  la),  30 J . 
Vaginisme,  629. 

Variole  (agent  infectieux  de  la),  301. 

—  des  pigeons  (agent  de  la),  198. 
Vasculaires  (tumeurs),  471. 
Végétaux  nuisibles,  154. 

—       parasites,  154. 
Veines  (troubles  dans  les  fonctions 

des;,  504. 
Venins,  92. 
Ver  de  Cayor,  100. 
Verrues  (agent  des),  236. 
Verruga  peruana  (agent  de  la),  298. 
Vers  cestoïdes,  121. 

—  nématoïdes,  104. 

Vertiges,  673;  —  auditifs,  674  ;  —  fé- 
briles, 675  ;  —  gastriques,  675  ;  — 
oculaires,  674;  —  toxiques,  675: 

—  visuels,  673. 
Vésanie,  652, 

Vessie  (carcinome  épithélial  de  la), 
475. 

Vieillesse,  43. 

Vocales  (fatigues),  50. 

Voix  (altération  de  la),  507. 

Vomissements,  541  ;  —  alimentaires, 
546;  —  bilieux,  546;  —  fécaloïdes, 
547  ;  —  pituiteux,  546  ;  —  de  pvis, 
547  ;  —  de  sang,  547  ;  —  (causes 
des),  542;  —  (mécanisme  des),  541. 

Vomiturition,  542. 

Vulnérabilité,  31. 

X 

Xeroderma  pigmentosum,  438. 

—         (agent  infectieux),  299. 

Z 

Zooglécs,  168. 

Zoogléique  (tuberculose),  271 
Zones  hypnogènes,  680. 
Zyinogènes  (microcoques),  187. 
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